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r MADRID, AVRIL 1901* 




SECTION Dr^fWWbWtE GENERALE, 
ANATOMIE PATHOLOGIQUE ET BACTERIOLOGIE 

* 

COMITE D* ORGANISATION DE LA SECTION 

Trteidenl M. ' Amalio Jimeno y Cabanas. 

Vice-President MM. Vicente Llorente y Matos. — Eduardo 

del Rio y Lara. 

Secritaire M. Antonio Mendoza. 

Seeritaires adjoins MM. Enrique Sufier y Ord6ficz.— Vicente 

de las Ban-eras. 

Membres MM. Santiago Ramon y Cajal. — Antonio 

Garcia y Tapia. — Antonio Lopez 
Martin.— Francisco de Castro y 
Pascual. — Francisco Murillo y Pa- 
lacios. — Jer6nimo Perez Ortiz. 



SEANCE DU 24 AVRIL 

La premiere stance de cette section eut lieu le vendredi 24 Avril, 
& neuf heures du matin. Apr&s une court3 allocution du Pr&ident, 
Mr. le Dr. Amalio Jimeno, qui salua les membres de la section au nom 
de ses coll&gues espagnols, on proc^da a la nomination des Presidents 
dTionneur et des Secretaires adjoints. — Fur.ent nommSs. 

Presidents (Fhonneur. 

MM. les Docteurs Paul von Baumgarten (Tubingen), Unna (Ham- 
burg), Bouchard (Paris), Doyen (Paris), Cornil (Paris), F. W. Pavy 
(London), Pye-Smith (London), Wladimiroff (St. PStersbourg), N. von 
Westenryk (Cronstadt), Van Duyse (Gand), Weichselbaum (Wien), 
Paltauf (Wien), Hermann von Schr&tter (Wien), Hlava (Prague), 
Wernicke (Buenos Aires), Pertik (Budapest), Shiga (Tokyo), Thiron 
{Jassy), Centanni (Ferrara), A. Monti (Pavia), Mariano Battles (Barce- 
lona), Antonio Alonso Cortes (Valladolid), Luis del Rio y Lara (Zara- 
goza), Carlos Calleja (Barcelona), Le6n Corral (Valladolid), Antonio 
Gonzfilez Prats (Barcelona), Eduardo Garcia Solfi (Granada), Juan 
Bartual y Moret (Valencia), Marcial Fernandez Iiiiguez (Santiago) et 
Leopoldo Lopez Garcia (Valladolid). 
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Secretaires adjoints. 

MM. les Docteurs Macdonald (Herrison), L. von Schr&tter (Wien) r 
Edmundo E. Escomel (Lima), Smiraglia-Scognamiglio (Napoli), Clau- 
dius (Copenhague), Kakubo (St. PStersbourg), Ligni&res (Paris) et 
Guiart (Paris). 

On passe ensuite k la lecture <Jes travaux. 

CONVENANCE D UNE REVISION DE LA CLASSIFICATION 
ET DESCRIPTION DES BACT&RIES CONNUES 

Bapport del Dr. ANTONIO MENDOZA (Madrid). 
Seftores: 

Los ineesantes progresos realizados en la Bacteriologia constante- 
mente llevan & la Historia Natural un considerable numero de espe- 
cies, que tanto por sus oaracteres morfoldgicos y flsiol6gicos como por 
los ef ectos que determinan en las materias org&nioas muertas 6 en los 
seres vivos exigen una ex a eta coordinaci6n para llegar & su fficil de- 
terminaci6n y clasifloacidn. 

Los procedimientos t£onicos que se emplean son numerosos, las 
fdrmulas para la confeoci6n de los medios de cultivo son muy va- 
riadas. 

Hay multitud de especies establecidas y admitidas por muchos 
bacteri61ogos en sus tratados generales sin ninguna crftica, por- 
que no han repetido ni estudiado por sf mismos dichas especies y re- 
sultan descripciones insuficientes y vagas, simples referencias in- 
completas y que inducen al error 6 & la duda; & veces bajo distintos- 
nombres se describen especies que quizfis son la misma entidad, otras 
& las que se quiere buscar diferencias 6 analogfas, por ejemplo, 32: 
especies de vfrgulas pseudo-c6lera, vfrgulas y espirilos que se supo- 
nen conf undibles con aqu61, y que s61o en la reaoci6n de aglutinacton 
se busca la diferencia, todos estos datos verdaderos y otros muchos 
poco estudiados y repetidos como hechos aceptados son, como deofa, 
causa de vacilacidn y duda, y estimo est6 en el &nimo de todos y sea 
un deseo comun el aclararlos y precisarlos. 

Serla oonveniente que existiera unidad en los m6todos de invest!* 
gaci6n y descripoi6n asignando fi las especies los medios de cultivo 
adecuados que sirviesen para obtener el car&cter diferencial para su 
determinaci6n, primero desde el punto de vista genSrico y despu6s el 
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^espeoffioo; el oonjunto sistem&tico de los caraoteres nos llevarla & una 
verdadera clasiflcaoi6n natural ideal 6 que se aproxlmaria mfis la 
Baoteriologfa que la Zoologfa y la Botfinioa de los seres superiores, 
pues en fetas necesitamos aun conocer la Ontogenia y la Filogenia de 
las bacterias oomo seres mfis senoillosy cuya morfologfa of reoe f ormas 
alementales y puede esto ya servir como uno de los oaraeteres que se 
deben tener en euenta para su elasiflcaei6n. 

En los medios de eultlvo las ddsis de sus oomponentes debie- 
ran ser exaotamente medidas las aloalinizaci6n preelsadas y refe- 
ridas 4 lfquidos titulados, indieaeiones del tiempo y el grado fi quo 
ian de estar sujetas las oonfeeeiones de dichos medios marcando 
exaotamente los caraoteres de los cultivos en caldos, gelatinas, gelo- 
sas, sueros, patatas, cultivos en placas, idem en tubos, efectos de ino- 
culaciones en los animates y demfis oaraeteres referentes & su biologfa 
y revieando de este modo sistemfiticamente todas aquellas especies 
ouyas descripciones eon incompletas y, por tanto, hay falta de carao- 
teres para determinarlas 6 para identiflcarlas. 

Asf, al molester vuestra atenci6n sobre este pun to, es s61o para ex- 
presar la conveniencia fi mi juicio de que se constituyera una comi- 
si6n internacional de baoteri61ogos que se ocupara de la revisi6n de 
todas las descripciones de bacterias hoy conocidas, que 6 ella se remi* 
tiesen cultivos de todas las que descubrieran 6 encontraran los distin- 
toe bacteri61ogos y que dieran unidad y exactitud & las descripcio- 
nes, fijaran los caraoteres verdaderamente diferenciales & las especies 
j variedades y dirimiesen los distintos modos de ver que algunos pu- 
dieran sostener como consecuencia de error personal. 

Esta comisidn pudiera componerse por dos bacteri6logos de cada 
naci6n 9 recambiar entre sf los cultivos, despu6s las descripciones y 
determinaci6n de oaraeteres observados por cada uno y compulsados 
los distintos pareceres, ultimar la descripci6n de la entidad en estu- 
4io, lo que ademfis tendrfa la ventaja de activar el recambio de los 
oonooimientos y de los hechos, entre los que nos dedicamos & esta 
especialidad. 

Discussion. 

Dr. EDUABDO GARCIA SOLA (Oranada). 

Duda de la posibilidad de obtener una buena clasiflcaci6n micro - 
•bioldgica por dos razones: 

1* Por el pleomorfl8mo de los microbios, lo que impide fuftda- 
jnentar en la morfologfa el principio de la clasificaci6n. 
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2. a Porque aun dentro de la misma especie y forma cabefi activi- 
dades distintas, por lo que la funci6n no puede servir de base. 

Br. JULIAN GRIMAU DE URSSA (Cantalejo). 

Ya en su obra de Microbiologfa ultima di6 una claBifioaci6n basa- 
da en la relaoi6n que existe entre los monoplasmoidea eon los tres- 
reinos de la Naturaleza, 6 ouyo fin crea el reino intermedio 6 de los 
monoplasmoides; la oreela mejor y la sos tendril donde sea preciso, 
pero se adhiere & la oreaoidn de una Gomisidn international para dl- 
luoidar de una vez, & ser posible, pnnto tan importante. 



<SUR LE LEUCONOSTOC HOMINIS DANS LES MALADIES EXAN- 
THEMATIQUES, SURTOUT DANS LA SCARLATINE* 

Par M. J. HLAVA (Prague) 

J'ai public le 14 Mars 1900 dans r Academic Tch&que k Prague et 
plus tard dans le Centralblatt fiir Bakteriologie, etc. (Tomo 32, n. 4,. 
1902, pag. 263) mes experiences sur le Leuconostoc hominis. 

Qu'il me soit permis de rScapituler bri&vement les faits trouv&. 

Le coccus en chainettes, qui se trouve dans la necrose tonsill^ire 
scarlatineuse, qu'on rencontre trbs sou vent dans le sang, dans la rate 
et dans d'autres organ9s scarlatineux est un streptococcus, qui difffcre 
d'autres streptocoques pyogenes (c'est le streptococcus conglomerate 
Kursh, le coccus en chainette coagulant le lait d'Espine-Merignac). En 
cultivant le streptococcus scarlatince sur les milieux sucr6s ( jusqu'A 
14 °/ Saccharose) je trouvais, que ce coccus en chainette et k deux se 
porte comme le Leuconostoc mesenseroide3 Cienkowski; il produit 
une masse opaline, assez dure, homogene dans laquelle se trouvent les 
coccus en chainettes (tr&s souvent gonfles et deformes) comme dans 
une membrane. II s'agit de la production du dextran comme dans Pin- 
fection des sues de betteraves avec le leuconostoc mesenseroides. 

Si Ton emploie des autres sucres comme la maltose, lactose, aer- 
trose, etc., on trouve que le leuconostoc hominis reste nu, e'est k dire 
qu'il ne forme pas ce dextran; du reste sur les milieus alcalins non su- 
cr6s il se dSveloppe en colonies rondes comme des gouttes ou en colo- 
nies avec le centre 61ev6 et avec un bord renfle. Une agglomeration 
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des filaments reconnue de ja per Kurth se voit aussi dans les milieus li- 
quides, m£me dans les colonies sur des milieus non sucres. 

DiffSrentes esp&cesdestreptocoque pyogfene(des abc&s, sepsis, etc.), 
ne produisent pas de dextran. 

II n'est pas douteux qu'il s'agit d'une nouvelle espdce de streptoco- 
ques, ou d'une nouvelle quality du streptococus connu. 

En poursuivant mes recherches j'ai obtenu des r^sultats bien inte- 
ressants. 

Lc leuconostoc se trouve aussi dans le sang, dans la rate chez des 
morbilleux, quelque fois aussi chez la diphterie, apr&s dans les angins 
folliculaires, dans la coryza infectieuse. Mais le leuconostoc est aussi 
mrmaliter sur la surface des tonsilles, la muqueuse buccale du pharynx, 
m£me dans le sinus pyriformis et dans la trachee. 

II en suit, que le leuconostoc habite normalement dans la bouche 
de Phomme et qu'il ne pen&tre dans le sang que dans des conditions 
extraordinaires. 

Sa presence normale dans la bouche d&nontre qu'il a peut-Gtre 
une valeur physiologique, c'est h dire que la quality du salive de de- 
composer la saccharose est due a Peusyme de leuconostoc. 

La valeur pathog£nique du leuconostoc pourrait se baser sur sa pre- 
sence dans le sang, dans les organes chez des maladies infectieuses 
exanthematiques alors sur sa faculty de faire une bacteriemfe. Les 
experiments sur des animaux m'ont demontre que le leuconostoc ne 
fait que rarement chez des souris et chez des faibles lapins un abc&s. 
Ces deux epreuves ne sont pas assez persuasives. II etait n£cessaire de 
chercher d'autres preuves. 

En examinant (1903) une nouvelle s£rie de 15 cas de scarlatina et 
deux cas de morbilli j'ai tronvfi dans plusieurs cas de scstrlatine le 
leuconostoc dans le sang, la rate, les reins, pendant que dans d'au- 
tres cas les coccus en chainette croissaient sur les milieus sucr& mais 
ne formaient pas de dextran, quoique Paccroissement sur Pagar non 
sucr^e ressemblait tout k fait au leuconostoc nu et diff£rait alors du 
streptocoque py ogdne . 

On voit que le leuconostoc, en penetrant dans le sang, perd quel- 
quefois sa quality de la formation du dextran, un changement des 
qualitfis qui est commun aussi chez d'autres microbes, uii fait que je 
rencontrais aussi dans mes experiments cites ci-dessus. 

En injectant le leuconostoc nu (cultive sur Pagar non sucre) aux 
lapins, je n'ai pas obtenu du sang des lapins sur Pagar de Zopf le len- 
conostoc dextranoformans r mais le lenconostoc nu, un fait que j'ai 
vu aussi dans des cultures du leuconostoc sur Pagar non sucre. Les 
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premiers 3-5 passages du leuconostoc sur Pagar non sucr6 donnent 
r€implant& sur Pagar de Zopf le leuconostoc dextranoformans, mais 
les generations ulterieures perdent cette quality et pululleut sur Pagar 
sucrS dans la formation nue. 

Dans les oas de morbilli j'ai trouve le leuconostoc dans le sang, dans 
la rate et une £ ois dans les reins. 

Le coccus en chainette dans les maladies infectieuses exanth&na- 
tiques surtout dans la scarlatine est consider^ par plusieurs auteurs 
comme specifique, par les autres il s'agit d'une infection contempo- 
raine ou secondaire. Je ne partage pas Popinion de beancoup hau- 
teurs qui croient que la scarlatine est produite par un streptocoque 
specifique, parce que le dit streptocoque ou plut6t le leuconostoc se 
trouve dans des differentes maladies exanth£matiques — je pouvais le 
constater non seulement dans la scarlatine, les morbilli, m£me aussi 
dans la dipth6rie, la coryza, Pangine, etc. etc. — parce que lc dit strep- 
tocoque est un habitant normal de la bouche. Pourtant on pourrait 
faire objection k cette conclusion admettant, qu'il existent, de difffi- 
rent^s esp&ces de leuconostoc specifique. Pour r&oudre cette question 
je comparais les cultures de differentes esp&ces de leuconostoc et apr&s 
j'entrepris des experiences sur des animaux, ayant le but de connaitre 
la valeur pathogenique du leuconostoc. 

Ad.'l. En comparant les differentes cultures je n'y tronvais aucu- 
ne difference. 

Ad. 2. Quant k mes experiences, je les arrangeais de la manifcre sui- 
vante. 

Je determinais la valeur d'un diphterotoxin sur les cobayes et trou- 
vais que 1 c.c. de mon diptherotoxin tue un cobaye de 400 gr. dans 
un dfilai de 48 heures. J'injectais alors k 8 cobayes et 6 lapins grands 
une quantite non mortelle de diphterotoxin et apr&s j'injectais per 
venam ou subcutem une subpension de leuconostoc nu (1 c.c.) pro- 
venant de la scarlatine ou de la rougeole. Dix des animaux moururent 
le troisfeme jour, 4 le deuxi&me.— Le resultat etait: Sepsis haemor- 
rhagica ou bacteriemie k leuconostoc (je le pouvais cultiver du sang). 
Une fois sc developpait une nephrite haemorrhagique diffuse (c. a. d. 
des hemorrhagies dans le tissu apr&s Pinvasion de leuconostoc dans 
les vaisseaux). 

Sur les cinq lapins et trois cobayes je repetais cette experience, 
mais au lieu du leuconostoc, j'injectais le streptococcus d'erysipdlc 
per venam ou souscutane. Tons les animaux perissent le 3 jour. 

Les 16sions macroscopiques etaicnt plus fortes que chez le leuco- 
nostoc. 
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Dans tous les cas, des h£morragies des sfireux et deux fois une 
nephrite h&norragique diffuse. Dans le sang, la rate, les reins je trou- 
vais et cultivais des streptococcus, comme dans la premifere serie je 
cultivais le leuconostoc nu, qui restait, comme je disais plus haut, nu 
aussi sur le gelose sucr6. 

Le leuconostoc injects k deux lapins forts per venam ne tuait pas 
les animaux, pendant que deux lapins injectSs per venam par le 
streptococcus k erysip&le pfirirent, qn le 8, Fautre le 12 jour: septice- 
mic (streptococcus dans le sang). 

U r&ulte done de ces experiences que le leuconostoc seul ne produit 
pas des lesions anatomiques, qu'il n'est pas assez pathog&ne, pendant 
-que 19 streptococcus erysipelatis est plus fort, plus pathog&ne. Le 
lenconostoc devient pathogfene seulement dans un Stat pathologique 
precedent el dans ce cas il pen&tre dans le sang et fait une bacteriemie 
pure ou une bacteriemie avec des metastases. 

Le microbe spficifique de la scarlatina, rougeole,.de la dipht&ie, 
probablement aussi de typhus exanthSmatique, de la variola vera, pro- 
duit des lesions anatomiques primaires dans la muqueuse de la bou- 
che, sur les tonsilles, qui consistent tr&s souvent dans une necrose su- 
perf icielje ou prof onde du tissu epith€liale et sur ce terrain prfiparfi 
le leuconostoc peut pululler el peut p6n6trer dans la profondeur des 
tissus, m&me dans les vaisseaux, oe qui arrive chez les maladies exan- 
th&natiques infectieuses tr6s sonvent. 

Pourtant, quant k la th£rapie de ces maladies infectieuses, il en 
r&ulte que tous nos soins devraient se porter k fiviter ou supprimer 
Pinfection secondaire. 

Si la s6roth6rapie de Mermorek, Tawel, Arousohn, Moser y par- 
viendra, je n'ose pas le dire; mes r&ultats avecdu s£rum provenant des 
animaux immunises par le leuconostoc et par le streptococcus ne sont 
pas assez encourageants k cause de la grande quantity de s€rum qu'il 
faut injecter. 

CONCLUSIONS 

1) Le coccus en chainette, qui se trouve dans le sang, dans les or- 
ganes de scarlatine appartient au genus Leuconostoc. 

2) Le leuconostoc se trouve aussi dans le sang chez de la rougeo- 
le, mdme dans les angines folliculaires, diphtfiriques et probablement 
aussi dans les tonsillitis chez de typhus exanthfimatique, de variola 
vera, dans la coryza infectieuse. 

3) Le leuconostoc est mSmo un habitant normal de la bouche. 

4) Le leuconostoc est peu pathog&ne. 
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5) En combinant le leuconostoc avec du toxin dipht£rique (dose non 
mortelle), on peut produire chez des animaux une bact£riemie h&- 
morragique ou non h£morragique. 

6) Le leuconostoc devient pathog&ne seulement dans un Stat pa- 
thologique precedent ou contemporain. 



UN CASO DE NEOPLASIA SARC0MAT0SA HUMANA PR0V0CADA 

POR COCCIDIAS 

por el Dr. EDUARDO DEL BIO Y LARA (Madrid) 

Con feoha 24 de Febrero del afto actual f u6 remitido al Laborato- 
rio histol6gico de esta Facultad de Medicina una neoplasia extirpada 
por el profesor Dr. D. Ramon Jimenez, la cual, segun eonsta de los> 
antecedentes que pudimos recoger, procedla de un enfermo de la Cli- 
nica de San Carlos. 

Este enfermo, de profesi6n presbftero, llamado D. J. G., de se- 
senta 'afios, procedfa de Cantalejo, provincia de Segovia, de cuyo 
lugar era pfirrooo. Como antecedentes relacionados con el tumor, cita 
el paciente una neuralgia que empezd & sentir con un aflo de anterio- 
ridad en el musculo recto-abdominal, la cual fu6 aceptu&ndose pro* 
gresivamente con leves intermitencias, hasta que en Noviembre de 
1899 advirtid en la parte dolorida un ligero autnento de v lumen. En 
la feoha en que se le oper6 la tumefaooidn que asentaba en la parte- 
superior de dicho mdsoulo, alcanzaba el tamafio de una naranja me- 
diana, y se acompafiaba de vivos dolores. Despu&i de la extirpaoi6n , 
la herida abdominal se cerr6 r&pidamente y el enfermo qued& 
curado. 

Caracteres macro- microscdpicos del tumor. — La oonsistenoia del tu- 
mor era regular, y al corte exhibfa un color morenuzco, revelador de 
antiguos extra vasados sanguineos. En las zonas centrales velanse fo- 
cos de reblandecimiento, como caseosos, y huecos 6 grietas desigua- 
les. Indurada y fijada la neoplasia, obtenidas flnas secciones, colo- 
radas por distintos mfitodos (procedimiento de Van Giesson, oombi- 
naciones de hematoxilina y cosina, tionina y safranina, ei m6todo tri- 
cr6mico de Cajal, etc.), observamos que el tumor se componfa de n6- 
dulos embrionarios de regular tamafio, cada uno de los cuales exhibfa 
dos zonas: una central neorosada y como casoosa, formada de nume- 
rosos leucocitos y elementos embrionarios, degenerados y p&lidosp 
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otra capa perif&rica donde, oomo en el tubfiroulo, not&ba^se c£lula» 
gigantes y elementos conjuntivos jovenes y epitelioides . 

En la zona central 6 caseosa dest&canse, aun fi pequefios aumentos^ 
oiertos oorptisoulos ovoides gigantescos que recuerdan perfeotamente 
108 6vulos de los helmintos (fig. 1). En algunos eortes el numero de 
estos cuerpes subla 4 16. La forma era perfeotamente ovoidea, pose- 
yendo un polo mis espeso que el otro, y caraoterizado adem&s por 
presentar fi menudo un agujero (op6rculo de Dajardfn). Consta el pa- 
r&sito de una espesa c&psula de aspeoto homogSneo, muy refringente, 
bajo la oual se encierra una materia flnamente granulosa, quiz&s al- 
gun preoipitado prot&co y numerosas cfilulas pequefias, eaf 6ricas, f u- 
siformes 6 poli6dricas 6 con transiciones entre estas figuras. El nucleo 
de estas pequefias cfilulas inclufdas es muy aparente y se tifie bien por 
la hematoxilina, en tanto que el protoplasma atrae la cosina. No fal- 
tan parfisitos cijya c&psula oarece de contenido celular, y se halla rota 
por un extremo t En la veoindad de estas c&psulas rotas y vacfas se 
advierten unos elementos que no se asemejan & lencocitos ni & c61ula& 
oonectivas y que podrfan estimarse eomo ggrmenes del par&sito, tr$- 
tase de elementos ovoides alargados, sin nucleo aparente, que se tinea 
casi uniformemente por determinados reactivos (ro jo-magenta, azul 
de metileno), y cuyo tamafto, bastante variable, suele ser mayor qu& 
el de las c&ulas intra-capsulares. Mezclados & los detritus de leucoei- 
tos y elementos conectivos de la zona central, resultan por su color 
naranja numerosos cristales de hematoidina de forma de tablas rom- 
boidales. En algunos puntos formaban oonglomerados, y por lo co- 
mun, se hallaban libres, es decir, no englobados en fagocitos. Las se- 
fiales inequfvocas de masas de hematies, todavfa no en$eramente ab- 
sorbidas y la congestidn capilar existente en algunos parajes, atesti- 
guan que dichos cristales dimanan de hemorragias intersticiales da 
fecha algo antigua. 

Si estudiamos m&s detalladamente la estructura de la zona perif£- 
rica 6 sarcoma tosa, hallaremos un aspecto que recuerda en un todo 
eltejido inflamatorio cicatricial; en ella se encuentran: 1.°, cfilulas 
oonectivas fusiformes 6 estrelladas, dispuestas en capas m&s 6 menos 
ceno6ntricas, entre las que se aprecian fascfculos colfigenos, tanto mfe 
eecasos cuanto m&s nos aproximamos & las regiones centrales; 2.° ele- 
mentos sumamente parecidos fi los leuoocitos, y 3.°, unas celulas de 
gran talla, de forma, ya redondeada, ya poli&Lrica, cuyo di&metro osci- 
la entre 30 6 70 micras,que aloj an gran numero de nucleos,(seguramen- 
te existen algunas que contienen m&s de 70) elipsoides, con nucleoloa 
tefiidos m&s intensamente por la hematoxilina. Cuando empleamos el 
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procedimiento de Giesson, el protoplasms de estas cfilulas gigaates 
aparece granuloso, con tinte amariilento, y so ye que estfin separadas 
algunas del resto del tejldo donde moron, por una zona clara. Entre 
63tos oorpfisoulos gigantes flguran tambiSn algunos epitelioides. 

Por fuera de la zona de las oSlulas gigantes y conectivas embrio- 
narias, los fascfoulos colfigenos abundan y haoe su apariei6n el tejldo 
muscular, en cuyo seno hfillase enclavada la neoplasia . 

En resumen: trfitase aqul, sin ningtin gfinero de duda/de una fleg- 
masfa cr6nica, prollferante, de causa infeeeiosa y de earaoteres ana- 
tdmieos algo semej antes fi los peeuliares del tutarculo. El agente pro- 
due tor es seguramente el parfisito citado 6 corptisculo oviforme. El 
nfimero considerable de estos corpusculos, y su disposicidn en focos 
<5 familias separadas por grandes masas de tejido embrionario, indu- 
ce n fi pensar que el parfisito se multi plica tambifin en pleno tejido 
muscular. 

Pero, jde qu6 naturaleza es este parfisito? Registrando los anales 
-de la parasitologfa, results, sin ningun gSnero de duda, que nuestro 
encuentro corresponde fi los titulados ouerpos oviformes hallados por 
Davaine y otros, en los 6rganos de diversos vertebrados, y sobre 
todo, fi los descritos por Grubler en un enfermo de quiste multiple 
del hfgado. 

En efecto; en el quiste hepfitico del enfermo de Grubler, existfa 
tambifin, como en el nuestro, una materia oaseosa 6 neor6tioa en torno 
de los parfisitos, y afeotaban estos tamafio enorme, forma ovoidea, 
con un extremo provisto de microflto. Por lo oual, y dadas las ideas 
reinantes por entonces, nada tuvo de extralio que se tomaran tales 
ouerpos como 6vulos de helminto (1). 

Cuerpos semej an tea, aunque de tamafio y formas diversas, han 
sido tambifin encontrados en el hombre por Kunstler y Pitres (en un 
derrame pleurftico), por Kjellberg, Eisner y Dreissler (citados por 
Leuckart) en varios 6rganos, y por Rivolta en las materias intestina- 
les. Como se ve, los casos registrados por la ciencia, son escasos, en 
cuanto al hombre se refteren, y en ninguno que yo sepa se trataba de 
lesion muscular. Esta raz6n es lo que nos ha movido fi publicar el caso 
actual sobre coccicliosis humana, enfermedad que quizfis no es tan 
rara como podrfa suponerse, dada la escasez de datos bibliogrfi- 
flcos(2). 



(1) G. Grubler: Tamears da foie determiners par des oeafs d'heiminte, etc 
Mem. Soc. de biologic, 2 serie, 1863, et Gat. mid, de Para, 1858. 

(2) Segun las pesquisas hechas en la bibliograffa c§panola de los ouerpos 
oviformes, la citada lesi6n no seria may rara en Espana. En efecto, ezisten 
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Sobre la signiflcaoi6n de estos ouerpos, se han emitido las opinio- 
nes mfis opuestas, aunque con tendenoia fi identifloarlos con los 6vulo& 
de helmintos 6 de otros parfisitos animales. Las dudas reinarfan toda- 
via en este dominio si la cieneia no hubiera sorprendido formas se- 
me j antes, aunque mucho mas pequenas, en los drganos de diversos- 
vertebrados, y singularmente en el hfgado del eonejo. En este ani- 
mal, el parfisito ovoide, fi qne aludimos, tiene per oaraoteristica pato- 
g&xica el invadir las c£lulas epit61ioas de los eonduetos biliares, susci- 
tar proliferaeiones epit61icas que se traduoen exteriormente por tu- 
moraciones graves. Morfol6gieamente se le reoonoce por adoptar, du- 
rante cierta fase evolutiva, forma de quiste ovoide limitado por espe- 
sa cfipsula, bajo la eual se contienen varios gfrmenes 6 esporozoos,. 
destinados fi propagar la infeeeidn fi territorios inmediatos. Una vez- 
conoeida esta enfermedad en el eonejo y otros vertebrados, Uam6 la 
atenoi6n el gran parecido patoldgieo que tiene el coccidium oviform* 
de eete animal con los oorpuseulos ovoides hallados por Grubler en el 
hombre, y no se dudd de que en este ultimo oaso se trataba tambiSn 
de una ooocidiosis. Los modernos estudios sobre las oooeidias del eo- 
nejo y otros vertebrados 6 invertebrados, emprendidos por Eimer 
(1870), Leuekart (1879), Schneider (1875), Clarke (1895), Leger (1897)„ 
LabW (1894 fi 1899), Laveran (1897), Hagen-Miiller (1898), Boso (1898), 
Pfeiffer (L. y R.) (1891 £1892), Pianese (1899), Sohaudin (18976 1900), 
Sigmod (1896), y otros muchos, refuerzan por cada dia la verosimili- 
tud de la mencionada opinidn, aunque no permiten, por la ausencia 
de datos suflcientes de observaci6n, fljar con oerteza el ciolo evoluti- 
vo de la ooccidia del hombre, ni resolver el problema de su penetra- 
ci6n y multiplicaci6n en el organismo. La bibliograffa completa de 
esta cuesti6n aparece ouidadosamente hecha en un reciente trabajo dfr 
Luhe (1), quien sintetiza asf los modernos estudios concernientes al 
ciclo evolutivo de algunas especies de coocidias. 

Admite este autor tres modos de multiplicaci6n: por esporogonia8 r 
por schizogonies y por copulacMn. 



pnblicados do* casos de tumores eausados por tales parasitos: uno estudiado 
hace ya tiempo por el Dr. Mendosa, del oual poseemos una miorofotografia . 
inuy oorreota, donde se deseubre un tejido de granulaci6n, aalpioado de gran- 
dee corp&sculos ovoideos oapsulados; y otro inaerto por el Dr . Ribera, profe- 
sor de Cirugia de San Carlos, en la Revista de Medicina y Cirugiaprdciicas en el 
que se trataba de una neoplasia cutanea del mismo tipo estruotural que la es- 
tudiada por nosotroe, y en enyo espesor se vela gran oantidad de los oonsabi- 
des cuerpos. 

(1) L. Luhe: £rgebnisse der noueren SporozoenforschuDg, etc. Centralblaty 
fur Baklertof, etc. o. 10 A 11. Bd. 27, 1900 
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1. a El ciolo tiene como panto de partida el oocisto 6 par&sito en- 
quistado, el cual esti constitufdo por una membrana de doble eontor- 
no rellena incompletamente por el esporante, 6 sea una masa proto- 
plasmfitica nucleada. Llegada la hora de la multiplicaci6n, esta masa 
sufre una especie de mitosis primitiva y se divide en dos partes oada 
una oon su nucleo, las que, & su vez, se segmentan de igual modo, re- 
sultando cuatro c61ulas, que se Hainan esporoblastos. Estas se reoubren 
de una membrana f uerte y obscura, constituyendo los esporocystos. 
Oada esporocysto sufre una segmentaoi6n 9 transform&ndose el proto- 
plaspia y el nuc!eo en dos cuerpos semilunares nueleados que se de- 
nominan esporozoitos. En tal estado pueden permanecer largo tiempo; 
de aquf que se los considere como la forma m&s permanente. La evo- 
luci6n ulterior se verifloa en el intestino del anfitri6n, disolvi6ndose 
la membrana^por los jugos digestivos y quedando libres los esporo- 
zoitos que atacan fi las cfilulas epiteliales, para lo cual aprovecha el 
par&sito la punta aguda y resistente en que termina uno de sus ex- 
tremos. 

• 

2. ° En la segunda forma de multiplicacidn, 6 sea por schizogonios 
(schizogonia end6gena), no hay formaoi6n ni de esporoblastos ni de 
esporocystos, sino que el protoplasma se divide en multiples segmen- 
tos nueleados llamados merozoytos sin pasar por ninguna otra f ase. El 
descubrimiento de esta modalidad se debe & Pfeiffer, constituyendo 
el ciclo apellidado Eimeriano, cuyo desconocimiento habfa motivado 
el que se consideraran como especies distintas y tipos diversos, for- 
mas que, en realidad, no son sino fases especiales de varios ciclos de 
multiplicacion del parfisito. 

3. a Copulaci6n 6 dimorflsmo sexual. Se verifloa como en los me- 
tazoos. Parte de los merocitos asimila gran cant i dad de materiales de 
reserva, aumentando considerablemente de volumen y engendrando 
la c61ula sexual hembra 6 macrogdmeto. Otra parte forma c^lulas me- 
nos abultadas, pero de estructura m£s densa, cuyo nucleo se divide 
en numerosos segmentos que abandonan el protoplasma convertidos 
en flnos y flexuosos hilos que se llaman microg&metos y que tienen 
representaci6n de fllamentos zoosp^rmicos . 

Veriflcada la conjugaci6n del macro oon el microgdmeto, se orga- 
niza una membrana envolvente, creandose de este modo el oocisto, 
punto de partida de la esporogonia, la que, conservando la especie, 
sirve para propagar la inf ecci6n, mientras que la schizogonia tiene 
por misi6n reforzar la infeccion ya realizada. 

La esporogonia depende, sin embargo, de una copulaoi6n anterior 
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que es una verdadera fruotifloaci6n, la cual se verifloa ouando las 
condiciones nutritivas del medio son pobres y deflcientes. 

Pero, repetimos, todas estas formas y eiclos evolutivos han sido 
observados en los animales y no en el hombre. Para formular ana 
opini6n de algun valer sobre la especie del coccidium humano, no te- 
nemos otra regla que su eomparaci6n con el del cone jo 6 de otros 
animales. Aplicando esta regla en preseneia de las deseripoiones 
exactas, dadas sobre todo por Schandin (1) y Luhe, notaremos que el 
coccidio humano, parecWndosa & alguna especie de las conocidas, no 
es enteramente semejante & ninguna, pudi&idose estimar como una 
especie particular caracterizada por la talla gigante, durante su fase 
de oocisto (unica despufe de todo bien conocida), por su forma muy 
prolongada, robustez notable de la cfipsuia y riqueza excepcional de 
esporoblastos y esporozoitos. Bajo este ultimo aspecto, puede clasificfir- 
sela entre las coccidias potysporeas de Schneider 6 las polyplastideas de 
Labb£; puesto que segun todas las apariencias, dentro del quiste se 
engendran numerosos esporablastos, y al parecer no en ntimero de- 
finido. 

Los cuerpos alargados hallados fuera de los oocistos, en pleno 
tejido embrionario, corresponden verosfmilmente & los esporozoitos de 
los autores. Lo f ragmen tario de nuestras indagaciones no consiente, 
por desgracia, averiguar hasta qu6 punto es cierta y aplicable & la 
coccidiosis humana la doctrina del diformismo generativo formulada 
para ciertas coccidias de los vertebrados inferiores, por Labb6, Schu- 
berg, Sigmond, Schandin y otros, la cual podria explicar muchas irre- 
gularidades de la infecci6n y de la biologia del parfisito. 

Aunque en nuestro caso, lo mismo que en el de Grubler, el parfisito 
se halla completamente libre, no puede excluirse en absoluto que, se • 
gun ocurre con ciertas coccidias (coccidium oviforme del cone jo, cocci- 
dium Schubergi, etc.), algunas fases del parfisito de la coccidiosis hu- 
mana sean endocelulares (estadio del esporozoito schizonto), residiendo 
en algun epitelio, ya del hombre, ya de los animales. De todos modos 
en las cfilulas del tumor que dejamos descrito, no hemos podido sor- 
prender esporozoitos intraprotoplfismicos ni en c^lulas conectivas or- 
dinarias ni en corpusculos gigantes. 



(1) Schandin: TJeber den Genorationewechset des Coocidien and die nouero 
MalariaforBehnng (Siiz-Ber. Qes. Natur f. Fr. Berlin, 1898). 
Zool CentraMaU. Bd. VI, 1899. 
Zool. Jahrb. Abt f. Morph. Bd. 13, 1900. 
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CONCLDSIONES ' 

1. a Existe una coccidiosis humana oaraoterizada por la produc- 
ci6n de granulomas inflamatorios, de maroba or6nioa 9 ouya porcion 
central ofreoe reblandecimientos, oquedades y masas necrotioas alga 
seme j antes & las caseosas. Esta coooidiosis puede atacar los musculos r 
la piel y otros 6rganos. 

2. a El parfisito pareoe ser una coocldia de grandes dimensiones, 
que fufi ya vista por Grubler, y ouyo oiclo evolutivo no puede por hoy 
determinarse. Atendiendo al volumen exoepoional de bus oooistos (f ase 
en la cual se presentan las mayorfa de 6stos protozoarios) y & la cir- 
ounstaneia de ser parfisito del hombre, podrfa Uamfirsele, interin se 
reoogen datos mfis eompletos para la taxonomfa definitiva, coccidium 
gigantem hominis. 



«LE MICROCOCCUS NEOFORMANS ET LES NEOPLASMES.> 

par Mr. E. DOYEN (Paris). 

La question du parasitisme du cancer a donn£ lieu k des discussions 
st6riles, parce qu'elles n'6taient appuyees sur aucune observation 
scientifique. 

Actuellement il paratt hors de doute: 

1° Que les nfioplasmes, sans exception, sont la manifestation d'une 
infection parasitaire. 

2° Que le processus qui pr&ide k la formation des nfioplasmes est, 
dans son essence, un processus inflammatoire tr&s voisin du processus 
qui preside a la formation des tubercules et des masses actinomicoei- 
ques, lesions nettement parasitaires. 

L'inflammation est la reaction des cellules normales contre lee ir- 
ritants physiques et chimiques aussi bien que contre les irritants de 
nature parasitaire. 

On la retrouve dans revolution des divers nSoplasmes tout aussi 
bien que dans le furoncle,'dans le tubercule, dans la lfepre, dans la 
syphilis, dans Tactinomycose, mais il y a des inflammations de types 
(liferents. De ce que le cancer aurait une Evolution difterente de celle 
des lesions parasitaires bien connues et bien dfitermin&s, il ne s'en- 
suit pas naturellement que le processus initial qui aboutira k la 
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lesion confirmee doive 6tre sfiparfi de Pensemble des phenom&nes 
inflammatoires, pas plus qu'il ne serait logique de pretendre, que des 
tubercules et du furoncle, le second seul appartient a la classe des 
lesions inflammatoires, parce que Involution du premier est absolu- 
ment differente. 

Nos premieres recherches sur le micrococcus n^oformans (1) ont 
communiqufies a PAcademie de medecine en decembre 1901 et en 
ete avril 1902 au Congrfes de chirurgie de Berlin. 

Nous allons etudier successivement les propositions suivantes: 

1° Les nSoplasmes a marche rapide contiennent dans leurs tissus un 
microbe particulier, le « micrococcus n6oformans», qui peut etre de- 
cel6 sur lamelles, dans des coupes et par la culture. 

2° L'inoculation du micrococcus nfiof ormans k diverses esp&qes ani- 
mates determine Involution de lesions toutes spficiales, soit simple- 
ment inflammatoires, soit nettement nfioplasiques, et absolument iden- 
tiques a certaines lesions n^oplasiques chez Phomme. 

3° Les toxines du micrococcus nfioformans determinent chez les 
canc6reux une reaction analogue k oelle de la tuberculine chez les tu- 
berculeux. Les essais de serotherapie preventive et curative ont don- 
ne depuis deux ans des r&ultats suffisants pour qu'il soit impossible 
de leur refuser toute importance. 

1° Recherche da micrococcus neo for mans dans les 'differents types 
de neoplastnes. — Ensemencez dans un bouillon approprie, avec toutes 
les precautions de rigueur. de volumineux fragments de la zone d'ac- 
croissement d'une tumeur non ulc6r6e, vous verrez se d6velopper, an 
bout de 18 k 24 heures au plus tdt, de trois k six jours au plus tard, un 
microcoque facile a mettre en Evidence par les couleurs d'aniline, et 
susceptible d'etre transplant^ de la premiere culture sur des milieux 
solides: geiose simple et glucosSe, gelatine-peptone, serum gelatinise, 
pomme de terre, carotte, etc. 

Les cultures positives donnent, sans exception et k Petat de purete, 
un microcoque qui ne se developpe le plus souvent qu'au bout de 
vingt-quatre k quarante-huit heures, parfois au bout de quatre ou 
cinq jours. On trouve alors dans le bouillon des diplocoques et des 
courtes chainettes d'eiements de grosseur trfes variable. Ces chainettes 
se bifurquent frequemment en Y. Transplante sur un milieu solide 
approprie, ce microcoque donne sur geiose une culture d'un blano 
gris&tre, imiforme, et qui s'attache k Paiguille de platine en gros fila- 
ments visqueux. 

(I) Pli oaohet6 d6pos£ k l'AoadAmie de m6<Jeoine le 25 novembre 1901. 
Revue critique de mid. et de chir. } n° 12, Dfaembre 1901 . 

2 
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Ce microcoque liqu£fie tr&s lentement la gelatine, et la partie liqufi- 
fi£e prSsente une consistance ol£agineuse. 

Sur s£rum gelatinise, [on observe une culture fine, d'un blano 
gris&tre ; sur carotte line fine couohe blaneh&tre ; sur pomme de terre, 
la culture est a peu pr&s invisible et se pr£sente sous Paspect d'une 
mince couche humide, qui ne se voit qu'k Pexamen oblique. 

Le microccocus neoformans se conserve en piqftre verticale sur les 
tubes de g&ose, glucos£e k 2 p. 100. II est facultativement anafirobie. 

Dans le bouillon, la culture est trfes analogue a celle du strepto- 
coque pyogfcne et le milieu se clarifie rapidement. On obtient dans les 
ballons d'un litre la formation d'un voile 6pais, qui tombe petit k petit 
au fond du recipient. 

Le bouillon le plus convenable est du bouillon peptonisS glycerine 
k 4 p. 100. Les ballons commencent k se clarifier au bout de 3 k 4 
mois. Au bout de 6 mois la culture a presque enti&rement perdu la 
faculty de se reproduire. 

Le micrococcus neoformans est tr&s petit. Dans le sue canc£reux 
ou sarcomateux frais, il se presente sous Paspect de petits diplocoques 
mobiles, dont une sph&rule est fr^quemment plus volumineuse que 
Pautre. Parfois trois coccus en triangle ou bien une courte chainette. 

On obtient assez facilement des preparations de coccus colorfe en 
etendant rapidement sur une lame de verre le produit du raclage d'une 
tumeur fraiche et en colorant douze heures au violet phenique, apr&s 
fixation par Palcool absolu ou par le sublime acetique. On decolore a 
Peau pendant une heure et on monte, aprfes dessiccation, dans la r£sine 
dammar au xylol. 

Les coccus isoies, qui sont plus nombreux que les diplocoques, 
sont tr&s petits et mesurent fr^quemment moins de 5 dix milli&mes de 
millimetre de diam&tre. 

Un trfes petit nombre seulement des coccus qui prennent le violet 
phenique sont susceptibles de rester color^s, apr&s action du carmin 
picrique phenique, par la methode de Gram. Le sediment des tubes 
infertiles doit 6tre examine par les m§mes procedes. 

Si Pon examine heure par heure un des tubes qui donnera une 
culture, et de preference un tubfc ensemence avec une certaine quan- 
tity de sue canc£reux recueilli k la pipette, on observe uniquement, 
dans les premieres heures, les coccus et les diplocoques dScrits plus 
haut et qui se colorent k peine au violet phenique, puis, au bout de 
quinze a dix-huit heures, on remarque que ces coccus deviennent plus 
nombreux et prennent mieux le violet; au bout de dix-huit k vingt- 
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-quatre heures, il y a des diplocoques nombrcux et la plupart des 616- 
ments se colorent par la m€thode de Gram. 

II suffit d'une trds petite difference dans la composition du milieu 
de culture pour ne pouvoir obtenir aucun r6sultat positif . Au "bout de 
quarante-huit heures, la culture contient de courtes chainettes et des 
amas d'616ments de grosseur trfes variable, dont une partie d6jk cesse 
de demeurer nettement color^e par la m6thode de Gram. 

Les chainettes se bifurquent fr6quemment en Y et les grains, dont 
le diam&tre varie de 4 k 20 dix milli&mes de millimetre, paraissent 
r6unis par une sorte de gaine presque translucide, comme on Pobser- 
ve, d'ailleurs, pour d'autres streptocoques. 

Le micrococcus n6oformans est assez difficile k, mettre en Evidence 
sur les coupes, oil il exisie un petit nombre. 

On le trouve de preference dans les ganglions de la zone d'envahis- 
sement et dans les noyaux secondaires les plus eioign6s de la tumeur 
origlnale. 

U existe dans le sang, dans les cas exceptionnels de «ftevre canoe- 
reuse » et dans les lymphangites de la peau, dans les cas de «pseudo- 
erysip^le cancereux». Nous Pavons trouve a P6tat de puret6 dans une 
tumeur secondaire du pericr&ne survenue deux arts apr&s Pablation 
<Pun cancer du sein sans r6cidive locale et dans un ecoulement s6reux 
4pun mamelon chez une femme n'ayant pas de tumeur du sein et qui 
est en observation. 

Ce microcoque, en vieillissant, perd rapidement la faculte de se 
colorer, soit par la methode de Gram, soit par les couleurs d'aniline, 
et determine exp6rimentalement chez les animaux une inflammation 
^pitheiiale intense suivie de la formation d'adenomes. 

On observe dans les cellules epitheiiales envahies une phagocytose 
intense. L'6tude des coupes histologiques chez Phomme demontre que 
le cancer debute par un processus inflammatoire analogue. Les cellu- 
les epitheiiales paraissent se multiplier pour detruire par phagocytose 
les elements infectieux qui bientdt y prennent Paspect de granulations 
indifferentes et deviennent incapables, soit de prendre les couleurs 
d'aniline, soit de se reproduire sur les milieux de culture. 

Nous aflons revenir sur quelques-unes de ces particularites. Nous 
insisterons d'abord sur ce fait, que le micrococcus neoformans ne part 
sur le milieu qui lui convient qu'au bout de dix-huit k vingt-quatre 
heures au plus t6t, parfois au bout de trois, quatre, cinq et m&me de 
six jours. 

Cette particularite m'a frapp6 d&s mes premieres cultures: le 
bouillon des tubes ensemences demeurait limpide pendant vingt-qua- 
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tre, trente-six ou quarante-huit heures avant de commencer k se trou- 
bler. Tout k coup, en deux ou trois heures, la culture apparaissait r 
comme s'il s'€tait d6velopp6 dans le milieu liquide un microbe primi- 
tivemeftt enfoui au centre des fragments ensemencfis, et qui ne pouvait 
commencer k se multiplier qu'au moment oil le bouillon nutritif 6tait 
arriv^ k p€n6trer jusqu' k lui. Un tube qui se trouble avant les dix- 
huit heures est presque a priori un tube infects de staphylocoques ou 
de bactfiries saprophytes. 

J'avais A6]k dficrit, en 1887 et 1888 (1), la presence habituelle dans 
le sue des tumeurs d'un microbe arrondi, facile k dif terencier avec un. 
peu d'habitude des granulations graisseuses et prot&ques, et le plus 
souvent groupfi en diplocoques ou en triades. Parfois j'avais remarqufi 
de courtes chainettes. 

Les essais de culture faits a catte 6poque fitaient demeurfe infruc- 
tueux. J'avais oependant conserve dans des tubes st6rilis£s contenant 
de la gelatine-peptone ou de Fagar-agar, et en emp&chant leur dessic- 
cation, des fragments assez volumineux de cancer du sein, et il m'6tait 
arriv^, en examinant le sue de ces fragments de tumeurs, au bout de> 
deux ou trois mois, de retrouver mes spherules mobiles. Les elements 
cellulaires etaient alors r6duits k des detritus informes. Cette persis- 
tance d'eiements spheriques mobiles au bout de deux ou trois mois, 
sur des fragments de tumeurs isol€s de Forganisme, me paraissait un 
argument s^rieux en faveur de la nature parasitaire de ces filaments. 

U m'avait ete impossible de dficeler sur ces preparations, par mi les 
filaments qui me paraissaient 6tre des parasites, des formes bacillaires 
quelconques. 

Au moment oil j'ai obtenu sur un bouillon special ma premiere 
culture positive du micrococcus nSoformans, je possMais en reserve 
une dizaine de tubes de g€lose contenant depuis un mois, deux mois 
et Bix mois, des fragments de tumeurs de sein demeurfis steriles. Ces 
fragments f urent transplantfe dans le mdme bouillon, et donnferent 
des cultures positives en moins de douze heures. L'un d'eux, qui da- 
tait de six mois, troubla le tube de bouillon au bout de six heures. 
C'etait une preuve nouvelle que les spherules mobiles obtenues en 
1888 etaient bien des filaments parasitaires susceptibles de continuer k 
vivre sur les fragments de tumeurs detaches de Porganisme et conser- 
ves aseptiques, k Fabri de la dessiccation. J'ensemen^ai de nouveaux 
fragments de tumeurs fraiches et de ganglions canc£reux: les cultures 
positives parurent au plus t6t apr&s 36 a 48 heures d'ensemencement. 



(1) Pli caohetl d6pos6 k l'AcadAmie des Sciences. 



Digitized by 



Google 



XIV CONGRgS INTERNATIONAL DE MiSDECINE 21 



Les ensemencements de sue cancfireux recueillis h la pipette dans 
des tumeurs ou dans des ganglions nSoplasiques donnaient des cultu- 
res un peu plus rapides, mais jamais cependant avant la dixMiuitifeme 
heure. Quatre tubes ne se troublferent qu'au bout de 24 heures, 1 tube 
au bout de 36 heures et 2 tubes au bout de 48 heures seulement; ces 
deux derniers tubes avaient 6t6 ensemencSs aveo du sue cancSreux 
provehant de la masse de la tumeur primitive, les autres.avec le sue 
de ganglions lymphatiques ou de noyaux secondaires h dfiveloppement 
rapide. II 6tait done Evident que Papparition de cultures positives six 
k douze heures aprfes Tensemencement de plusieurs fragments de tu- 
meurs conserves aseptiques et sans dessiccations, depuis six mois, de- 
puis deux mois et depuis un mois, prouvait que le microbe s'fitait 
cultive dans les f ragments eiix-memes et se trouvait prSt k se multiplier 
rapidement sur un milieu favorable. 

Les essais de culture f urent multiplies; il y a des semaines oil j'ai 
ensemencfi au laboratoire pr is d'une centaine de tubes de bouillon, 
avec des fragments et du sue cancSreux provenant de 8 ou 10 tumeurs 
difterentes. 

Actuellement les cas diff£rents de tumeurs ensemencSes sont au 
nombre de 100 dont voici la recapitulation: 



l.o TUMEURS FERTILES 



A. — Cancers du sein: 

1901 . . 15 cas f ©rtiles . 
1902. . 9 — — 
1903,. 2 — — 

26 — — 
1 oas de Berlin, da 
Pr Von Bergmann. 
1 oas de Nice, duDr Grinds. 

B. — Maladie kystique da sein: 

1901.. 2 casfertiles. 
1902.. 1— — 

3 — — 

-C. — Petit adenome tranmatique 
da sein da volume d'ane noi- 
sette (coup par balle de ten- 
nis): 



TUBES FERTILES ENSEMENCES AVEC: 



Pleine timeor. 



Qugliooi et iwjmi MoondairM. 

Fragments ou sue recueillt 
a la pipette. 



14 tumeor8. 



20 ganglions et 1 noyau 
secondaire peri-oranien. 



3 ganglions. 
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TUMEURS FEETILES 



TUBES FERTILES ENSEMENCES AVEC: 



1902.. 1 cas fertile. 

D. — ^coulement spontane da 
mamelon, sans tumemr appre- 
ciable: 

1 cas. 2 examens. Mars 1901. 
— — et Nov. 1901. 
1901.. 2 oaa fertdles. 

E. — Cancer de Pestomac: 

1901.. 2 cas fertilea. 
1902. . 4 — — 
1903.. 1 — — 

7 — — 
lcasdeMoscou,duDr Medlinski. 

F. — Adenome de Pintestin (12 

ana): 

1902. . 1 cas fertile. 

G. — Ky stes vegetants de Povaire: 

1901.. loas fertile. 
1902. . 3 — — 



H. — Kyste vegetant de Povaire 

et cancer dn rectum ai- 
multanes: 
1902.. loas fertile. 

I . — Cancer de Puterus: 

1901 . . 1 cas fertile . 
1902.. 1 — — 

2 — — 

J. — Epithelioma tubule de la 
jambe: 

1903.. leas fertile. 

K. — Goitre parenchymatous 

1901.. leas fertile. 



Pleioe tomwr. 
1 tumeur. 



2 tnmeurs. 



1 noyfeu pe- 
ripherique. 



3 tnmeurs. 



QugilMI < et Q6TMI MOOttdUTM. 

Fragments ou sue recueillt 
a la pipette. 



6 ganglions et noyaux 
secondaires de P epiploon 



2 noyaux epiplo'iques. 



1 tumeur 1 noyau seoondaire peritoneal, 
vegetante. 



1 noyau pe- 1 noyau seoondaire peritoneal^ 
ripherique. 



1 ganglion inguinal. 



1 tumeur. 
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TUBES FERULES ENSEMENCES AVEC: 



Lu — Tumeur . peri-cranienne se- 
oondaire a un ear come du tee- 
tricule: 

1902.. leas fertile. 

M. — Sarcome du maxillaire su- 
perieur: 

1902.. 1 oas fertile. 

N. — Sarcome de l'amygdale: 

1902. . 1 cas fertile. 

O. — Lymphadenome du cou: 

1902. . 1 cas fertile. 

P. — Myxosaroome da ponmon: 
1902.. 1 cas fertile. 

Q. — Sarcome musculaire de 
l'avant-bras et da bras (en- 
fant): 

1902.. 1 oas fertile. 

R. — Sarcome da triceps brachial 
recidive: 

1903.. leas fertile. 

S. — Sarcome sous-cutane de la 
coiase: 

1902. . 1 cas fertile. 
Nice (Dr Grinda). 

T. — Lipome da cordon spermati- 
qae a marche rapide: 
1901.. 1 oas fertile. 

U.— Sarcome du testicole re- 
cidive: 

1901 . . 1 cas fertile. 



Plane tim«v. 



1 tamear. 



1 tamear. 



1 tamear. 



1 tamear. 



1 tamear. 



1 tamear. 



1 tamear. 



1 tamear. 



Ganglions et novanx leoondiires. 

Fragments ou sue recueilli 
ft la pipette. 



1 ganglion oarotidien. 



1 ganglion oarotidien. 



1 noyau secondaire de 
l'aisselle. 



1 ganglion secondaire. 



Quatre de ces cultures ont 616 faites : k Berlin, une tumeur du sein, 
op6r6e par le P r Von Bergmann; k Moscou, une tumeur de Pestomao 
opSrfie par les D re Doyen et Modlinki, et k Nice, un cancer du sein et 
un sarcome de la cuisse, op6r& par les D n Doyen et Grinda. 

2° Turneurs infertiles. — Parmi les tumeurs qui n'ont pas donnfi de 
culture, nous signalerons 15 tumeurs du sein, pour la plupart ense- 
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mencfies tardivement; nous avons v&ifie, en analysant ces cas, qu'au 
bout de deux ou trois heures, dejk les cultures sont trfes difficiles a ob- 
tenir, 1 lipome sous-cutanfi de PSpaule, 1 gros kyste ovarique multi- 
loculaire, 1 cas de fibrome utSrin, 2 cas de noyaux canc&reux secon- 
daires du foie, aspires k la pipette, deux gros sar comes, Tun muscu- 
laire, qui n'a pas recidivfi, Pautre abdominal, chez une enfant de 10 
ans, non opfirS, enfin 1 sarcome massif de Povaire et plusieurs cas 
d^pithfiliomas. 

3° Tunieurs ayant donnS des cultures impures. — Les tumeurs qui 
ont donnS des cultures impures ou des bact^ries quelconques Staient 
presque sans exception des tumeurs ulc€r6es: 6pith61iomas cutanfis, 
Epitheliomas du vagin, cancers de la langue, de Pamygdale, de la 16- 
vre, de Pestomac, de Pintestin, du rectum, de la prostate: 

Nous avons obtenu en r£sum& ♦ 

En 1901, sur 41 tnmeurs ayant servi a ensemenoer 845 tubes, 57 cultures pu- 
ree du micrococcus neo for mans. 

En 1902, sur 52 tumeurs ayant servi a ensemencer 234 tubes, 64 oultures pu- 
res du micrococcus neoformans. 

En 1903, sur 7 tumeurs ayant servi a ensemencer 20 tubes, 5 oultures pures du 
micrococcus neoformans. 



Sur ces 100 tumeurs nous relevons, comme tumeurs fertiles, ayant 
donn6 des cultures pures: 



1° Tumeurs epithiliales: 



.i 



26 cancers du sein; 
3 maladies kystiques du sein; 
1 adenome traumatique du sein; 
1 goitre parenchymatous; 
7 cancers de Pestomac; 
1 aden6me de Pintestin; 
1 epithelioma outane de la jambe; 
5 kystes vegetants de Povaire, dont 1 complique de 



cancer du rectum; 
2 cancers de Puterus; 



Total 



47 



• 2* Sarcomes: 



1 tumeur perioranienne secondaire; 
1 sarcome du maxillaire supeneur; 
1 sarcome de Pamygdale; 
1 lymphadenome du cou; 
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1 myxosaroome da poumon; 

2 saroomes musculaires du bras k marohe rapide; 
1 saroome sous-outane de la ouisse; 

1 lipome a marohe rapide dn cordon spormatique; 
1 reoidive du sarcome du testioule; 

TOTAL. 10 

Soit 47 cas de tumeurs fipithSliales et 10 cas de tumeurs sarcoma- 
teuses, en tout 57 cas difffirents de n£oplasmes de types varies, ayant 
donn6 126 cultures pures, dont 32 provenant de la masse des tumeurs 
primitives et 94 provenant soit de ganglions eioign6s, soit ds noyaux 
secondaires p^riton^aux, 6piplo'iques, peri-craniens ou autres. Nous 
devons ajouter les deux ensemencements positifs de liquide s^ro-san- 
guinolent provenant d'un ecoulement spontanS du mamelon, qui seront 
signals plus loin, et deux autres ensemencements positifs du liquide 
provenant d'un cas de maladie kystique experimental du sem, obtenue 
aprfes inoculation du micrococcus nSoformans chez une espfece animale 
trds voisine de Phomme. Nous constaterons done en r6sum6: 

1° Que les tumeurs les plus malignes sont celles qui ont donnS le 
plus de cultures positives: 

2° Que la masse de tumeurs a donnfi beaucoup moins de cultures 
positives que les fragments pr£lev£s dans la zone d'envahissement et 
plus particulidrement aux d6pens des ganglions hypertrophies les plus 
£loign£s du foyer d'infection primitif . 

3° Certains tubes, qui se troublent leg&rement sans que les micro- 
coques visibles sur les lamelles soient transplantables sur d'autres 
milieux, sont lc si&ge d'un commencement de culture, qui s'arrdte 
bientGt par suite du peu de vitality des elements contenus dans les 
fragments ensemenc£s. 

4* Si Ton examine avec soin sur les lamelles le sediment des tubes 
dont le bouillon reste clair, on y trouve sans exception des cocci et des 
diplocoques, susceptibles d'etre mis en Evidence soit par une simple 
coloration, soit, pour ceux qui supportent Taction de Piode, par la 
methode de Gram. 

La presence du micrococcus nfioformans k Petat virulent dans le 
lipome dn cordon spermatique que nous avons signal^ plus haut a don- 
ne une importance toute particuli&re a une de nos experiences de Pete 
dernier. Nous avions obtenu en effet, chez une chienne, morte acciden- 
tellement le 9 juillet 1902, deux mois et demi apr&s Pinoculation au voi- 
sinage des mammelles d'une culture provenant de deux cas de tumeurs 
du sein, deux lipomes encapsuies d'un certain volume. Nous avons sui- 
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vi le dSveloppement Je oes tumeurs, esperant qu'il s'agissait d'epithe- 
Homes. L'observation rSoente prouve que notre microbe peut figale- 
ment produire des lipomes. 

Toutes les tumeurs, d'origine si diverse, contiennent un seul et 
m6me microbe, celui que nous avons dficrit plus haut: c'est le microbe 
des neoplasmes. Je Pai nommfi micrococcus nioformans. 

Ce microbe, comme nous Pavd&s vu, provoque la multiplication des 
cellules normales avec lesquelles il se trouve en contact. Ces cellules 
paraissentse multiplier par une sorte d^inf lamination, mais sans que les 
globules blancs presentent les phenom&nes habituels de phagocytose. 
Ces phenomdnes se produisent exclusivement au sein des cellules epi- 
theiiales ou sarcomateuses en voie de proliferation. On constate dans 
les ganglions d€j& tumefies, mais non encore envahis d'une mani&re 
appreciable, des cellules remplies de microcoques tr£s difficiles k co- 
lorer et dont un tout petit nombre a conserve k la decoloration une 
teinte violette. 

La proliferation cellulaire est d'autant plus active que le microbe 
est plus virulent: les tubes glandulaires du sein se gonflent de cellu- 
les ou deviennent kystiques, puis se rompent, laissant echapper k la 
f ois dans le tissu conjonctif des microbes libres et deb cellules protec- 
trices en voie de phagocytose. Souvent, c'est le cas de beaucoup de li- 
pomes, la tumeur primitive est arretee dans son developpement. Com- 
bien de cancers du sein s'atrophient et deviennent stationnaires tandis 
que se propage au loin Pinfection ganglionnaire. 

Ces tumeurs stationnaires sont des tumeurs mortes et infertiles. 
Souvent elles s'ulc&rent et se spliacelent. La benignite ou la malig- 
nite d'une tumeur depend de la reaction reciproque des cellules pro- 
tectrices qui la composent et du microbe paihog&ne. N'y a-t-il pas des 
myxomes benins et des myxomes malins, des lipomes k marche envahis- 
sante, des kystes vegetants de Povaire qui ne r6cidivent pas et d'au- 
tres, identiques histologiquement, qui se comportent comme des can- 
cers? Toute tumeur benigne est ainsi le si&ge d'un foyer de microbis- 
me latent et peut, k un moment determine, se transformer en tumeur 
maligne. 

Nous avons retrouve le micrococcus neoformans dans le sue d'une 
tumeur de la mamelle chez la chienne et dans le sue de plusieurs tu- 
meurs de Phomme: sarcomes, maladies kystiques du sein, tumeurs 6pi- 
theiiales k transformation sciereuse et k marche lente, et qui n'avaient 
pas donne de cultures. 

Les cas sans exception qui ont donne, pour presque tous les tubes 
ensemences, des cultures positives, ont recidive tr&s rapidement. Les 
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points r€cidiv6s, tumeurs secondaires et ganglions, ont donn£ les md- 
mee cultures que la tumetir primitive. Dans les cas de tumeurs tr&s 
malignes, il est rare, si Ton possMe un milieu de culture appropriE, 
qu'on n'obtienne pas des cultures positives au bout de vingt-quatre a 
quarante-huit heures. 

Certaines tumeurs peuvent s'arrSter d6f initivement dans leur d&- 
veloppement. Cest ainsi que certains canaers subissent la transforma- 
tion fibreuse. Ces tumeurs, devenues stationnaires, vivent aux dSpens 
de notre organisme comme des parasites assez peu exigeants, tela cer- 
tains cas de lipomas multiples et de fibromes b&iins. 

Les tumeurs he sont done qu'une modality de Pinflammation. Le 
micrococcus n£oformans provoque autour de lui un processus inflam- 
matoire special qui crfie le lipome dans le tiseu cellulo-adipeux, dans- 
Povaire le kyste vEgEtant soit bfinin, soit malin, dans le sein, PadEno- 
me simple ou kystique et le cancer, probablement, dans l'ut£rus, le 
fibromyome, etc. 

Toute tumeur b^nigne peut se transformer en tumeurmaligne: telle 
Involution des myxomes et des chondromes malins, la transformation 
en sarcomes des. lipomes ou des f ibromyomes, ou meme la production, 
si frEquente k la surface ou sur lepedicule des polypes uterins, d'un 
Epithelioma de la muqueuse. 

Tous ces faits sont d'ordre identique, il n'y a pas heteroplasie, mais 
seulement ngoplasie, c'est-Jl-dire vegetation des cellules normales do 
l'organisme. Ces cellules, lorsqu'elles sont bien diff£renci£es, par 
exemple les Epitheliums cutanfo ou glandulaires, reproduisent, soua 
Pinfluenee de Paction irritante du micrococcus nfioformans, qui excito 
leur proliferation comme le spermatozolde excite la multiplication des 
cellules de Pembryon, des tissus analogues aux tissus normaux dont 
elles dErivent. II ^t probable que les kystes sEbaces, les papillomes 
envahissants, ont pour cause efficiente un microbe analogue sinon 
identique. 

U ne s'agit done pas moins que de reconstituer et d'fidifier sur des 
bases nouvelles Panatomie et la physiologic pathologiques de Pensem- 
ble des tumeurs b£nignes et des tumeurs malignes, qui viennent so 
grouper logiquement dans le cadre immense et si variE de Pinf lamina- 
tion, k la suite de la tuberculose et de Pactinomycose. 

Caractere du micrococcus neofor/nans. — Nou/avons vu que lemi- 
crosoccus n€oformans, que Pon ait ensemencE dans les tubes de bouil- 
lon des fragments de tumeurs et des ganglions infectEs, ou bien du 
buc canc£reux provenant de la masse n£oplasique et des ganglions et 
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recueilli avec la pipatte, ne se developpe pas avant dix-huit ou vingt- 
quatre heures. 

Le sue cancereux obtenu k la pipette, et m616 par agitation avec le 
bouillon, n'a jamais donne de culture avant dix-huit heures. 

II parait done Evident que le micrococcus neoformans se trouve, 
dans rintSrieur des tissus neoplasiques, dans un etat partioulier qui no 
lui permet pas de se multiplier avant de s'etre modify par un s6jour 
de plus de douze heures dans le bouillon de culture qui lui est favo- 
rable. Cette opinion est corroborfie par les faits suivants: 

A deux reprises difffirentes, le 21 Mars et le 5 Novembre 1901, j'ai 
obtenu des cultures de micrococcus neoformans d'un ecoulement 
gpontane du mamelon survenu chez.une femme n'ayant pas de tumeur 
-et actuellement en observation. 

Le liquide, recueilli aseptiquement du mamelon, s'est d6velopp6 
dans le bouillon, la premiere fois au bout de douze heures et la deu- 
xibme au bout de dix-huit heures seulement. 

Une autre observation, plus intfiressante peut-dtre, est celle qui se 
rapporte k la ptece experimental representee fig. 24 a 27. Une pre- 
miere ponction exploratrice, faite au bout de trois mois, avait donn£ 
mie trhs petite quantity d'un liquide lactescent qui s'est developpe sur 
Je bouillon au bout de vingt-quatre heures, en donnant une culture 
pure du micrococcus neoformans qui, d'ailleurs, avait ete inocuie dans 
la mamelle trois mois auparavant. Trois mois plus tard, e'est k dire 
six moix apr£s l'inoculation, la tumeur f ut enlevee partiellement pour 
Fexamen histologique. Elle etait, k ce moment, de la grosseur d'une 
noix. Le liquide de la glande mammaire f ut recueilli, sur la surface de 
section, dans une pipette sterilisee, et ensemence. 

Le bouillon ne commenQa a se troubler qu'au bout de vingt-quatre 
heures. Le micrococcus neoformans s'etait done modifie, par son s6- 
jour dans les tissus, de mani&re k ne pas pouvoir sc developper dans 
le bouillon d'oii il avait ete inocuie, sans subir une certaine transfor- 
mation. 

L'examen, de six heures en six heures, 1 d'un certain nombre de 
tubes de bouillon ensemence, denote egalement certaines particulari- 
tes et confirme cette hypoth&se, que le micrococcus neoformans se 
trouve, pour ainsi dire, au sein des tumeurs, dans un etat de vie la- 
tente, et qu'il lui faut subir une certaine transformation pour se deve- 
lopper sur les tubes de bouillon. 

Prenons cinq ou six tubes ensemences avec des ganglions canc6- 
reux k evolution rapide; il est habituel que quatre ou cinq de oes tubes 
donnent des cultures positives. Supposons que nous ayons examine de 
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six heures en six heures un tube qui se troublera au bout de trente-six 
heures: les premiers examens sur lamelle ne donnent rien. Au bout de 
dix huit k vingt-heures, d&s que le fragmeut nSoplasique a mac6r6, le 
sediment laisse voir un certaiu nombre de miorocoques isolfis et des 
diplocoques, dont un trds petit nombre, trois ou quatre sur toute une 
lamelle, restent colorfe par la methode de Gram. 

Les autres miorocoques ne se laissent colorer que par le violet 
aqueux ou phSniqufi et sont d£color€s instantan&nent par l'alcool md- 
me dilufi. 

Au bout de douze k quinze heures, le nombre de spherules qui 
prennent le Gram augmente sensiblement, et tout a coup, le bouillon 
se trouble en deux ou trois heures. 

A ce moment, la culture est fertile, et peut se transplanter sur 
d'autres milieux. 

II en est de mdme des tubes ensemenc£s avec du sue canc£reux re- 
cueilli avec la pipette. Le sediment contient des miorocoques non co- 
lorables par le Gram et de rares spherules qui conservent le violet 
apres Paction de Piode. 

Au bout de douze k quinze heures, l'examen sur lamelle donne un 
plus grand nombre de miorocoques colorables par le Gram, et, tout k 
coup, en trois ou quatre heures, le tube est compl&tement trouble. 

Dans certains autres cas, les miorocoques commencent k se multi- 
plier dans une certaine mesure, et la culture meurt avant d'avoir pris 
une virulence suff isante pour pouvoir 6tre transplants sur d'autres 
milieux avec ses caractdres habituels. 

Nous noterons figalement que deux tumeurs de la chienne et une 
tnmeur de la souris, qui ont 6t6 ensemenc6es trop tardivement et n'ont 
pas donn£ de culture, ont laiss<§ constater dans le sediment des tubes 
de bouillon st£riles les mtaes miorocoques non colorables par leGram, 
que les tumeurs stfiriles de l'homme. 

Presence du micrococcus n£o for mans sur les coupes de tissus niopla- 
siques. — Les particularity que nous avons signal£es k propos des cul- 
tures du micrococcus neoformans nous ont port6 k rechercher cet 
organisme sur les coupes des tumeurs, apr&s de simples colorations 
par l'h&nat&ne, par la safranine ou par la fuchsine. L'examen de la 
zone d'envahissement des tumeurs permet de reconnaitre, sur les cou- 
pes tr&s fines, des diplocoques en grains in£gaux et de courtes ohalnet- 
tes, qui paraissent Stre des filaments parasitaires L'examen du suo 
cancSreux, fixfi k 1'fitat frais, en couche tr&s mince, par l'alcool 
absolu, et oolorfi par le violet simple ou par la m&hode de Gram, 
permet de mettre en Evidence des coccus isolfis et des diplocoques 



Digitized by 



30 



PATHOLOGIE GlSNlSRALE 



<*ompos6s de spherules inSgales. Les diplocoques et les coccus qui 
se colorent par la methode de Gram sont tr&s rares, il y a des lamel- 
les oil Ton ne peut en d£oouvrir que deux ou trois. La recherche de 
ces Pigments doit dtre faite avec un objectif apochromatique de 1 m. 
5 de foyer et Toculaire compensateur 4 ou 6. Nous avons vu que Ton 
retrouve les m&mes Sl&nonts dans le sediment des tubes de bouillon 
oil Ton a ensemencS des fragments de tumeurs et de ganglions canc6- 
reux ou bien du.suc canc^reux recueilli k la pipette et qui n'ont pas 
cultivS. Les microcoques sont plus faciles a mettre en Evidence dans 
le sediment des tubes de bouillon que sur les lamelles de sue cance- 
reux frais, parce qu'ils s'y sont d6pos6s petit k petit et se trouvent 
rSunis sous un petit volume. 

Cette constatation faite k maintes reprises de coccus, et de diplo- 
coques colorables soit par le violet simple, soit par la m&hode de 
Gram, dans le sue canc&reux frais et dans le sediment des tubes ense- 
menc6s, nous fit espSrer la d^coifverte d'un proc6d6 de coloration ca- 
pable de mettre en Evidence le micrococcus nfiof ormans sur les coupes. 
Nous avons choisi de preference des petits noyaux cancfireux secon- 
daires de T6piploon a marche rapide, et dont les nodules cancereux 
voisins avaient donne en 18 a 24 heures des cultures positives, trfcs 
virulentes. 

Les coupes, de 1/300° de milim&tre d'epaisseur, furent soumises & 
divers bains colorants: il etait trfes difficile de chasser assez complfc- 
tement, apr5s Paction de Tiode, le violet ph6niqu6, pour ne plus 
avoir sur les coupes aucun element colors qui ftit autre chose qu'un 
microbe. 

M. Herteloup, mon chef de laboratoire, aprfcs de nombreux essais 
infructueux, reusslt a preparer un carmin absolument depourvu de 
microbes, et dont Taction sur les tissus emp§che le violet de se fixer, 
apr&s Taction de Tiode, sur les granulations cellulaires. 

Les* pieces en experience avaient ete fix^es et durcies dans des li- 
quides f iltres, et montees dans une solution de paraffine prfipar^e sp6- 
cialeiuent pour emp$cher la penetration de microbes par endosmose 
dans les tissus. 

Nous sommes arrives ainsi k mettre en evidence, dans toutes les 
tumeurs k marche rapide, le micrococcus neoformans. 

Les pieces les plus interessantes k etudier sont, comme nous Ta- 
vons signaie plus haut, les tr&s petits noyaux cancfireux 6piplolquee 
k d€veloppement rapide. La figure 6 montre un diplocoque trfcs net 
dans une cellule, pr&s du noyau et, k cdte, un autre diplocoque mal 
colors, en voie de destruction. Les figures 7, 8 et 9, qui repr&en- 
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tent un autre point de la mSme coupe a divers grossissements, font 
constater la pr&ence dans une trabecule conjonctive entre deux 
laounes graisseuses, d'un diplocoque trfes net, et qui est represents 
en grossissement de 3.000 diam&tres sur la figure 7, avec ses deux 
spherules de dimensions tr£s in£gales. Les cliches 8 et 9 ont £t£ 
talis pour dfimontrer la situation exacte de ce diplocoque, qui ac- 
compagne une cellule cancfireuse en train de dissocier une trabecule 
conjonctive. 

Chacune de ces coupes contient quinze ou vingt diplocoques f aciles 
& rep^rer lorsqu'on a quelque habitude de cette recherche delicate, et, 
si Ton n'en trouve pas da vantage, c'est que la grande majority des 
spherules du micrococcus n£oformans, comme nous Pavons dGmontre 
par P£tude du sue canc£reux et du sediment des tubes de culture in- 
fertiles, ne se colorent pas par la mfithode de Gram. Mais nous ferons 
observer qu'il existe des tissus tuberculeux dont personne ne conteste 
la nature et oil les bacilles de Koch font beaucoup plus rares que le 
micrococcus nSoformans dans nos coupes de tumeurs malignes. 

£tude experimentale du micrococcus neo for mans. 

l.° Quelle est la valeur de la presence habituelle du micrococcus 
neoformans dans les tumeurs? 

2.° Quel r61e respectif jouent les cellules normales d'une part, et 
le microbe, d'autre part, dans la formation des tumeurs? 

On nous objectera que seules les inoculations positives aux ani- 
maux peuvent donner quelque vraisemblance k la d£couverte du mi- 
crobe du cancer. 

Nous r£pondrons que, malgr& Tanalogie apparente de certains can- 
cers des animaux avec le cancer de Phomme, il n'est pas d^montrfi que 
cette maladie soit inooulable de Phomme aux animaux et rficiproque- 
ment. J'ai obsfcrvS eu 1887 et 1888 que les fragments de tumeurs .ma- 
lignes de Phomme, introduits dans le p&ritoine des cobayes et des la- 
pins, se r&orbent sans les incommoder. J'ai introduit cette ann€e, dans 
le canal m6dullaire des deux f&nurs d'un lapin, de gros fragments 
d'ost6osarcome malixi, provenant de Phomme. II se produisit un gon- 
flement de la cuisse, mais la reparation se fit si bien que six mois apr&s 
il n'existait plus d'autre trace du traumatisme que la petite cicatrice 
de trepanation. 

Exiger, pour caracteriser le microbe du cancer, dee inoculations 
positives aux animaux, nous paralt d'ailleurs une pretention exsg6r6e. 
Est-ce qu'on a r£ussi k donner aux animaux, en leur inoculant le 
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bacile typhique ou le bacille virgule de Koch, une attaque veritable 
de fievre tifoide ou de cholera asiatdque, telles qu'on les observe 
chez rhomme? L'inoculation k la surface de la peau, chez Phomme,. 
des cultures du staphylocoque dor6, n'a jamais dSterminS, k notre con- 
naissance, Involution d'un furoncle ou d'un anthrax tout k fait typi- 
ques. Or, nous nous trouvons bien loin, dans PStude du cancer, des 
conditions relativement simples de Pexpfirimentation sur la valeur 
pathog&ne des microbes du charbon bactSridien, de PSrysipfcle, du 
furoncle, de Post6omy61ite, du rouget du pore, du cholera des poules,. 
etc., qui dfiterminent facilement chez les animaux appropries des 16- 
sions caractSristiques et peuvent 6tre expgrimentfies sur Pesp&ce ani- 
male oil ils ont 6t6 recueillis. 

Le micrococcus n6of ormans a done d&ormais droit de citfi en bac- 
t&riologie au mSme titre que lc bacille d'Eberth et le bacille virgule 
de Koch, par ce fait qu'il existe avec Constance et k Pfitat de puretS 
dans toute une s6rie de tumeurs, sinon dans toutes les tumeurs, comme 
le bacille typhique et le bacille virgule du cholera asiatique existent 
dans ces maladies. 

Mes experiences sur les animaux sont jusqu'ici insuffisantes, car je 
n'ai jamais cultive de vSritables tumeurs malignes de provenance ani- 
mate. J'ai cependant observe deux f ois mes microbes dans lc sMiment 
de tubes demeurSs stfiriles et oil avaient &X& plongSs des fragments da 
deux cas de tumeurs de la mamelle chez la chienne. C'&aient des tu- 
meurs anciennes, stationnaires, calcifiees, sans ad6nopathie et con- 
venant peu, comme nous le verrons plus loin, k la recherche du para- 
site* J'ai fait la m&me constatation dans le sediment d'un tube ense- 
mencS avec la bouillie d'une tumeur du chat, recueillie par Borrel dans 
une pipette st6rilis6e, et qui n'a pas donnfi de culture. Les tumeurs 
reellement interessantes chez les animaux sont celles qui s'accroissent 
rapidement et qui s'accompagnent d'infection ganglionnaire k distance. 
II est Evident que mon plus grand dfisir est de cultiver de ces sortes 
de tumeurs, pour pouvoir tenter Pinoculation du microbe, k PStat de 
culture pure, sur la mdme Gspece animale. 

La production experimental, chez une chienne, de deux lipomes 
encapsulfe, k la suite de Pinoculation sous-cutanfie de cultures prove- 
nant de deux cas de tumeur du sein chez la femme d'une part, la 
constatation, d'autre part, dans le sue non fertile de deux tumeurs de 
la chienne et d'une tumeur du chat, d'un microcoque analogue air 
micrococcus neoformans de Phomme, permettent de supposer que les 
tumeurs oancgreuses des animaux sont caus£es par le mdme microbe. 

Mais on a fait fausse route jusqu'ici en cherchant k inoculer aux 
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animaux des fragments de cancers ou de sarcomes et particuli&rement 
les parties centrales de ces tumeurs. En effet le microbe pathog&ne 
parait se trouver, au centre des tumeurs, dans un Stat de d6g6n6res- 
cence qui ne permet d'obtenir que tr6s exceptionnellement des cultu- 
res positives. Le microbe a 6t6 dfitruit par les cellules de la tumeur et 
il a perdu, sinon Taspect qu'il poss^de dans le sue canc^reux frais, 
tout au moins la double faculty de se colorei: au violet ph£niqu6 et de 
se dfivelopper sur le milieu qui lui convient le mieux. 

Ensemencez, par exemple, sur un milieu appropfifi et dans dix 
tubes dif terents, dix fragments d'une tumeur volumineuse du sein ; 
cultivez dans cinq autres tubes du sue canc€reux aspir€ en pleine 
tumeur dans des pipettes st€rilis£es; cultivez enfin soit des fragments, 
soit le sue, aspirfi k la pipette, des ganglions axillaires; puis, dans 
cinq autres tubes, les ganglions sus-claviculaires du m&me c6t6 et 
mSme, s'il en existe, les ganglions sus-claviculaires de Pautre c6t£ ; ce 
sont ces derniers, e'est-a-dire les plus 61oign6s de la tumeur primitive, 
qui donneront la plus forte proportion de cultures positives. 

Cultivez, au contraire, un squirrhe atrophique du sein sans adfino 
pathie axillaire, comme il m'est arrive rficemment, et tous les tubes 
resteront steriles, mais le microbe pourra Stre reconnu, apr&s colora- 
tion, sur les lamelles oil Ton aura €tendu et s£oh§ le sediment de ces 
tubes. Ces insucces de certaines tentatives de culture m'ont beaucoup 
pr€oecup6 il y a six.ou huit mois. Je me suis apergu, en multipliant 
les ensemencements, que j'avais eu tort au d€but de cultiver presque 
exclusivement la masse des tumeurs et les gros ganglions, tandis que 
e'etaient au contraire les petits ganglions d&jk engorges, mais les plus 
eloignes de la tumeur, ceux d'aspect rouge&tre et inflammatoire, qui 
donnaient les cultures les plus rapides et les plus nombreuses. 

Le micrococcus nSoformans parait p6n6trer dans les tissus k 1'Stat 
oil il se trouve dans les cultures jeunes. C'est ainsi que je l'ai observe 
dans Fficoulement s6reux du mamelon. Que le micrococcus nSoformans 
pen&tre dans un canal glandulaire ou dans les tissus normaux, dans le 
tissu adipeux, par exemple, il provoque immfidiatement autour de lui, 
k condition toutefois pour les glandes, telles que le sein et le testicule, 
qu'il y ait retention du germe infectieux, une inflammation Spithfiliale 
intense. La mamelle du cobaye s'infiltre en huit jours de cellules 
lymphatiques et 6pith61io'ides et le testicule devient dans la mdme pS- 
riode le s&ge d'une tumefaction douloureuse. On observe, sur les 
coupes des tubes s&ninif&res envahis, des quantity de microbes inclus 
. dans les cellules 6pith€liales, sous forme de grains de grosseurs tr&s 
variable et dont un grand nombre commencent k ne plus prendre le 
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violet phenique, par suite de leur destruction dans oes phagocytes 
speciaux. Je n'ai pas obtenu jusqu'ici chez le cobaye de tumeur k mar- 
che envahissante. 

Mais Panalogie extreme des cellules epitheiiales du testicule de co- 
baye en experience avec lee cellules parasites des ganglions 61oign€s, 
chez rhomme, oil Pinfection canc^reuse ne se traduit encore que par 
une tumefaction inflammatoire intense, me permet de supposer que le 
processus observe dans le testicule de cobaye est bien le m£me que le 
processus du "debut de ^epithelioma glandulaire dans Pesp&ce hu- 
maine. 

La figure 10 montre la phagocytose du micrococcus neof ormans 
dans les cellules epitheiiales du testicule du cobaye, 10 jours apr&s 
Pinjection d'une culture pure. 

Les figures 11 et 12 montrent comparativement les lesions inflam- 
matoires produites dans la mamelle du cobaye femelle par l'injec- 
tion de culture pure du micrococcus neoformans et le prooessus d'en- 
vahissement cancereux des trabecules graisseuses de Pepiploon chez 
Thomme. On voit, dans la mamelle du cobaye, des amas de cellules 
epitheio'Ides disseminees au milieu d'amas irreguliers de leuco cytes. 

Dans repiploon de Phomme, Penvahissement des trabecules con- 
jonctives par les cellules cancereuses est precede par une accumulation 
de leucocytes. Nous possedons un grand nombre de coupes analogues 
et il nous a paru evident que le tissu graisseux et notamment repi- 
ploon, qui est sillonne de nombreux lymphatiques, est, de tous les tis- 
sue de l'economie, celui oil Ton peut surprendre le plus clairement 
revolution et ^extension des neoplasmes malins. 

La figure 13 est la coupe d'un nodule hepatique provenant dn foie 
d'un cobaye femelle qui succomba spontanement deux mois apr&s Tin- 
jection dans les mamelles d'une culture pure du micrococcus neofor- 
mans. C'est un adenome cylindrique ou Ton ne retrouve pas trace de 
la structure du foie. 

Nous avons egalement perdu un lapin de stenose pylorique a la 
suite d'une injection de micrococcus neoformans, par la voie lombaire, 
dans la region sous-hepatique, au niveau de Pextremite superieure du 
vein droit. Ce lapin est mort au bout de huit jours. 

Macrocospiquement le pylore pr6sentait Paspect du squirrhe 
classique ou mieux peut-Stre, de cette forme de neoplasme k laquelle 
on a donne le nom de linitis plastique, et qui n'est autre qu'un cancer 
du pylore avec lesions peu marquees de la muqueuse, compliqueee 
d'ced^me dur hypertrophique de la sous-muqueuse et de la musciu 
leuse. 
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Ce pylore stenose etait adherent k un foyer enflammatoire en voie 
<le regression et da k Pinjection de la culture du micrococcus n6ofor- 
mans; mais ces r&ultats ne nous semblaient pas assez caracteristi- 
ques lorsque mourut spontanfiment, apr£s 6 mois d'inoculation, le 30 
Aoftt 1902, la souris n° 13. Cette souris avait re$u le 27 FSvrier 1902, 
sous la peau de la region dorsals, une culture pure de micrococcus 
nfioformans, provenant d'un ganglion cancereux du cou. 

II existait une obstruction intestinale causae par une masse n6o- 
plasique, devoloppee au niveau de Pangle du cdlon transverse. La 
pi&ce fut durcie et pr6par6e avec le plus grand soin. Certains points 
de la preparation montrent de vastes alveoles cancereux dissooiant les 
fibres musculaires lisses de rintestin(fig. 14). Nous avons reprfisentfi 
(fig. 15 et 16) deux tumeurs tr&s analogues, provenant du pancreas et 
de Pepiploon de Phomme. En d'autres points (fig. 17 et 18) on observe 
des lesions analogues k Pepithelioma cylindrique chez Phomme. A 
quelque distance se trouve un point (fig. 19) qui ressemble surtout k 
un alveole d'6pith61ioma collolde du corps thyroide. Plus loin (figu- 
re 20) ce sont de grosses cellules diss€min6es dans le tissu con- 
jonctif, comme [on Pobserve chez Phomme dans la zone d'enva- 
hissement des tumeurs analogues. D'autres endroits (fig. 21) ressein- 
blent k une coupe de Kyste vegetant de Povaire. Mais le fait le 
plus remarquable est que Pon distingue (fig. 21) au centre de groupe- 
ments epitheiiaux qui semblent avoir ete determines par leur presen- 
ce, des embolics microbiennes remplissant des capillaires dilatees. Ces 
embolies microbiennes se voient mieux, k un plus fort grossissement, 
sur les fig. 22 et 23. Or Pinjection de la culture de micrococcus neo- 
formans remontait k six mois. La persistance d'embolies microbiennes 
de cette importance aussi longtemps aprfes Pinoculation, en plein mi- 
lieu des neoformations epitheiiales, la juxtaposition de divers types de 
neoplasmes, analogues ici au cancer alveolaire de Pestomac, Ik au can- 
cer cylindrique de Pintestin, Ik encore k Pepitheiium collolde du corps 
thyroide, et plus loin au kyste v£g£tant de Povafre, sont des particu- 
larites dont on ne peut nier Pimportance. 

Parmi nos animaux en experience nous avons observe sur une 
guenon, trois mois apr&s Pinjection dans la mamelle d'unc culture 
pure de micrococcus ^eoformans, Papparition d'une tumeur du volu- 
me d'une noisette, Cette tumeur fut ponctionn£e; le liquide obtenu 
etait lactescent et donna, ce qui ne pouvait beaucoup nous etonner, 
une jcultmre pure du micrococcus neoformans. 

La. petite tumeur se referma et grpssit lentement: je Pai extirpee 
en presque totality au bout de six mois. Le liquide lactescent qui 
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suintait a la presion des conduits galactophores ouverts au fond de la 
plaie f ut recueilli dans des pipettes st€rilis£es et ensemencfi. Ce liqui- 
de donna naissance k une culture pure du micrococcus n€oformans. 
Nous representor fig. 24, 25, 26 et 27, k divers grossissements, des 
coupes de cette tumeur experimental. On jugera que les lesions pr£- 
sentent une identity absolue avec celles que Ton observe dans la mala- 
die kystique spontanea chez la femme. 

Notre derniere pi&ce expfirimentale provient de la souris 3, qui 
mourut spontan6ment dix mois et demi aprfes l'injection, sous la peau 
de la region dorsale, de un demi-centimfetre cube d'une culture pure 
de micrococcus n€oformans, provenant d'un sarcome de Famygdale. 

Cette souris a succombS k une obstruction intestinale produite par 
une masse ad£nomateuse de volume considerable et qui obstruait le 
gros intestin. Nous avons reproduit (fig. 28 et 29) les photographies de 
cette masse adgnomateuse, dont certains points pr€sentent une grande 
analogic avec les tumeurs analogues observees chez l'homme et mdme 
avec certains cancers de Fintestin, comme en t£moigne la fig. 30, qui 
reprfisente un cancer du rectum chez Fhomme. Plusieurs autres points, 
voisins et 61oign6s de cet adSnome, ont &6 pr61ev6s sur Pintestin de cet- 
te souris et examines, en prenant soin de bien les orienter. En aucun 
autre endroit il n'a &t& possible de dgcouvrir des images analogues. 
D'autres experiences sont en cours. II est k d^sirer notamment qu'il me 
soit possible de faire des cultures de la vari£t£ de tumeur de la souris 
bien 6tudi£e par Borrel, et qui est susceptible de se greffer d'une sou- 
ris blanche k Pautre. , 

Ces recherches sont longues et d&icates. J'ai considers les resul- 
tats obtenus jusqu'ici dans mon laboratoire priv6 comme assez int6- 
ressants pour mfiriter d'etre signal€s. 

Etiologie et pathoginie du cancer en general. — L^tude exp^rimenta- 
le que nous venons de faire du micrococcus n6of ormans nous permet 
des aujourd'hui d'Stablir une thSorie rationnelle du dfiveloppement du 
cancer et en g£n£ral de tous les neoplasmes. Si nous envisageons plus 
particulierement le cancer, nous devons reconnaitre qu'on donne cli- 
niquement le nom de cancer k des tumeurs d'aspect variable, mais dont 
le caract&re essentiel est Penvahissement progressif des tissus et des 
ganglions lymphatiques. Comme Finfection k distance dfipasse habi- 
tuellement les limites apprSciables k Poeil nu, Pablation des tumeurs 
cancSreuses est presqne toujours suivie de rScidive. La rficidive peut 
dtre locale, si l'operation a laissfi des points infectfis; elle se fait k dis- 
tance (recidive ganglionnaire ou mfitastase visc^rale), si Pinfection 
s'est 6tendue ou loin, avant Pablation du foyer primitif. 
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En effet, le cancer debute, presque sans exception, par un foyer 
local. Dans des cas tr&s rares, il peut se produire, presque simultane- 
ment, deux cancers: cancer de la face at cancer du sein, cancer du 
sein et cancer de la vessie. Les cas de generalisation, dite d'embiee, 
sont presque toujours des cas de generalisation d'un petit foyer primi- 
tif, qui ptfut passer inapergu. En somme, revolution du cancer, aussi 
bien pour le developpement des foyers locaux, que des foyers k dis- 
tance, presente une analogic remarquable avec revolution de la tuber- 
culosa 

Nature du cancer. — Le cancer est, d'aprfes les experiences relat6es 
ci-dessus, une maladie infectieuse; la reproduction experimental de 
tumeurs par Pinjection de certains parasites, particuli&rement le mi- 
crococcus neoformans, ne laisse aucun doute k ce sujet. L'analogie de 
certains cancers et des lesions produites par la coccidie oviforme du 
lapin a fait penser que certaines tumeurs pouvaient avoir une origine 
analogue. Bien qu'il n'y ait pas encore de certitude sur Punite ou la 
multiplicite de Pagent infectieux, il est indiscutable que la gen&se des 
tumeurs est ^expression d'un acte de defense de Porganisme contre Pin- 
vasi6n du germe pathog&ne. Les cellules du tissu conjonctif, du tissu 
osseux, ou les epitheliums, suivant que le germe a envahi le tissu con- 
jonctif ou bien un organe epithelial, peau, muqueuses, ou tissu glan- 
dulaire, proliftrent et exercent leur action destructive sur les organis- 
mes infectieux. Ici, ce ne sont plus les phagocytes ordinaires de Pin- 
f lammation qui entrent en action: les germes du cancer excitent specia- 
lement les cellules des tissus normaux de Peconomie. Ce sont ces 
cellules, qu'elles proviennent du feuillet interne ou du feuillet externe 
du blastoderme, qui entrent en multiplication, et qui exercent vis-i-vis 
des germes du cancer le r61e de phagocytes. 

On voit sur les pieces experimentales, dans le testicule du cobaye 
par exemple, les epitheliums des tubes seminifkres bourres de micro- 
bes, dont la plupart sont deformes et perdent la faculte de se colorer 
aux couleurs d'aniline. 

Le processus neoplasique est done un processus inf lammatoire spe- 
• cial, mais il peut s'accompagner, et le cas est frequent, d'un proces- 
sus inflammatoire ordinaire, avec multiplication des leucocytes. 
L'union de ces deux processus est trfes evidente sur beaucoup de pieces 
pathologiques, et sur certaines pieces experimentales. II paralt meme 
demontre que Punion d'un processus inflammatoire banal et du 
processus neoplasique, active considerablement revolution de ce 
dernier. 

Cette theorie n'a qu'un inconvenient: e'est de detruire en quelques 
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lignes toutce qui a 6t& 6orit but les tumours; mais elle est baste 
actuellement sur un assez grand nombre d'observations pour meri- 
ter d'etre d£velopp£e coinme elle le oomporte. Que le germe irritant 
se trouve dans le tissu adipeux, il produira le lipome; il y a des li- 
pomes k marche rapide, et j'ai obtenu des cultures positives de mon 
« micrococcus neoformans*, en ensemengant un lipome du cfirdon tes- 
ticulaire qui s'etait developpe" tellement vite, qu'on Pavait pris pour 
une hydrocele. A la m&choire, on observera Post€o-sarcome: Pinf ection 
se fait autour du collet des dents; dans le pharynx nasal, on observera 
des tumeurs a Elements fascicules, qui sont intermediairee k P6pith6- 
lioma et au saroome. Un goitre, chez une jeune femme, vient de nous 
dormer des cultures identiques. Je les ai obtenues aussi d'un lympha- 
denome pleuro-pulmonaire de plus de 2 Kg., d'un sarcome des muscles 
de Pavant-bras, chez un enfant, ayant envahi les ganglions de Paisselle 
et le muscle grand pectoral. Par mi les tumeurs sarcomateuses, ouoe- 
teo-sarcomateuses, qui n'ont pas donne* de cultures, je puis en citer 
plusieurs, notamment une tumeur primitive des muscles de la cuisse 
chez une jeune femme: aucune des tumeurs st&iles n'a rficidivS. Au 
contraire, les tumeurs dont la plupart des fragments ensemenc£s m'ont 
donnfi des cultures positives, se sont d^veloppees rapidement, lors- 
qu'elles n'ont pas 6t6 opfirSes, ou bien ont rficidivfi aprds Popfiratlon. 

La transformation des tumeurs benignes en tumeurs malignes 
s'explique sans difficult^: dans cette lutte entre les cellules normales 
de Peconomie, qui se multiplient pour les englober, et les germes 
pathogenes, la victoire peut rester k ces derniers. Un lipome, longtemps 
bSnin et stationjiaire, peut, sous Pinf luence d'une poussSe infectieuse 
nouvelle, provoquee, par exemple, par un traumatisme, devenir une 
tumeur maligne; un myxome a d€veloppement rapide pourra se trans • 
former en sarcome. Fait remarquable, les tumeurs, m&me malignes,. 
dfiveloppfies aux dSpens des cellules qui proviennent du feuillet mo- 
yen du blastoderme, ne dSterminent pas aussi rapidement et aussi 
communSment que les tumours 6phithe*liales Pinfection des ganglions 
lymphatiques. Cette particularity paralt dua k la vitality plus grande 
des cellules de cette provenance, qui sont, d'ailleurs beaucoup mieux 
irriguees par le torrent circulatoire que les Epitheliums, ces derniers 
se trouvant isoles, dans les tissus normaux, par le basement tnembra- 
ne, qui les s^pare du derme ou du chorion muqueux. 

La theorie infectieuse du cancer explique egaloment la coincidence' 
du cancer et du saroome, du cancer epithelial et des tumeurs prove- 
nant du feuillet moyen du blastoderme. L'6pith61ioma de lu muqueuse 
uterine est frequent k la surface des fibromes saillants dans la cavitd 
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de cet organe: il n'est pas extraordinaire que le m&me agent infec- 
tieux puisse oocasionner le dfiveloppement du fibro-myome et eelui de 
l'epitheiioma. 

H en est de m&ne de certaines tumeurs mixtes, par exemple de ces 
sarcomes du sein qui peuvent devenir enormes, sans infection gan- 
glionnaire, et ou, histologiquement, on observe, au milieu d'une gan- 
gue de cellules fusiformes, de nombreux tubes glandulaires neofor- 
m€s et prolifSrants. II est aujourd'hui sans interet de discuter pour 
savoir si ces tumeurs sont des sarcomes purs ou des tumeurs mixtes, 
qu'on pourrait nommer des sarcomes epitheiiomateux: l'agent infec- 
tieux peut oocasionner, dans ces cas, une reaction sp^ciale qui depend 
peut-6tre de la reaction personnelle de l'individu vis-a-vis d'un m6me 
germe pathog&ne, et qui est susceptible de produire une multiplica- 
tion conjonctive predominance. 

Ce que nous avons dit de la generalisation plus lente des tumeurs 
d£velopp6es aux d^pens des cellules du tissu moyen du blastoderme, 
s'applique k ces gros sarcomes du sein, dont la b£nignit£ est remar- 
quable, par rapport k la malignity des tumeurs exclusivement epithe- 
liales de la glande mammaire. 

Nous arrivons aux tumeurs fipithSliales: qu'il s'agisse d'un papillo- 
me ou d'un cancroide de la peau, d'un epithelioma de la l&vre ou de la 
muqueuse buccale, d'un cancer glandulaire ou intestinal, revolution 
est identique. Nous avons deji signaie la presence du « micrococcus 
neoformans> dans l'ecoulement du mamelon d'une femme qui n'a pas 
de tumeur du sein et qui est en observation: qu'un canal galactophore 
infecte vienne k s'obliterer, ou qu'une contusion du sein vienne k pro- 
voquer une rupture des acini infectes, le cancer se developpera. L'ade- 
nome, c'est-i-dire la tumeur benigne du sein, correspond k la periode 
ou les acini glandulaires ne se sont pas encore rompus sous la pression 
determinee par la multiplication des epitheliums: cette rupture du 
basement membrane des acini se fait k une periode trfes differente, 
dans revolution des diverses tumeurs. 

Le cancer est constitue dfts qu'il y a commencement de generalisa- 
tion, et le public a toujours eu une tendance tr&s logique k denommer 
du mot de cancer tout neoplasme, quelle que soit sa variete histolo- 
gique, dont l'accroissement progressif entratne fatalement la mort k 
plus ou moins longue ech6ance. 

Les histologistes ont voulu, faute de mieux, diviser les tumeurs en 
une longue serie de varietes, d'apr&s les tissus. Si 1'on arrive au type 
epithelial, on s'apergoit bient6t qu'il faut encore subdiviser les epi- 
theliomas suivant chaque esp&ce d'epitheiium infecte, et l'on est obli- 
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gE de dEcrire, non seulement 1'EpithElioma dans ses differentes for- 
mes, PadEnome simple et le carcinome, mais bien 1'EpithElioma de la 
peau, PEpithElioma de telle ou telle muqueuse, le cancer glandulaire 
du sein, du foie, du rein, de la prostate. MalgrE toutes ces complica- 
tions, au milieu desquelles les savants les plus compEtents se trouvent 
en dEsaccord, on rencontre encore des tumeurs, telles que les gliomes 
du cerveau, les endothEliomes dits primitifs de la pie-m&re, cectaines 
tumeurs de la parotide, du pharynx, etc., pour lesquelles on est obligS 
de creer des chapitres spEciaux. II existe done, a c6tE de Pinflammation 
banale qui est Pinflammation destructive — qu'il s'agisse x de microbes 
pyogenes, de tuberculose ou d'actinomycose, — une inflammation nEo- 
formatrice, qui est le processus de la formation des tumeurs. II rEsulte 
de cette nouvelle thEorie que l'extirpation complete du foyer nEopla- 
sique primitif , si ce foyer, comme il arrive neuf fois sur dix, est uni- 
que, peut Etre suivie d'une guerison durable. 

La clinique ne nous dEmontre-t-elle pas que Pablation des Epithe- 
liomas des regions accessibles, des petits cancers glandulaires facilee a 
extirper largement, est tr&s frfiquemment suivie d'une guerison com- 
plete, bien que Pexamen histologique dEmontre qu'il s'agit d'une tu- 
meur de type malin? Je puis citer notamment un cancer du sein avec 
adEnopathie ganglionnaire Etendue, opErE par moi, chez une personne 
de ma famille encore existante, il y a dix-sept ans; e'est un carcino- 
nome du type histologique le plus malin et les ganglions Etaient cancE- 
reux. II n'y a pas eu de rEcidive: j'avais eu la chance d'enlever au dela 
des ganglions envahis. Je pourrais citer d'autres cas analogues, mais 
celui-ci -est le plus caracteristique, au point de vue de la longue durEe 
de la survie. Je dois ajouter que j'ai opErE depuis la mEme personne 
d'un volumineux lipome du dos, qui s'est comports comme une tu- 
meur absolument bEnigne, bien que sa croissance ait EtE trfes rapide. 

II est done nEcessaire que le public apprenne k ne pas confondre 
le mot tumeur et le mot cancer; le mot tumeur signifie une saillie 
anormale d'une des regions quelconques du corps. Qu'il s'agisse d'un 
abcEs, d'un kyste synovial ou glandulaire par retention, d'une loupe 
du cuir chevelu, ou d'un carcinome de Pintestin, il y a dans chacun de 
ces cas « tumeur*. Le mot nEoplasmeest dEja plus precis, puisqu'il Eli- 
mine tout ce qui a trait a Pinflammation banale; quant au mot cancer, 
il doit Etre rEservE aiix nEoplasmes malins dont Involution est assez 
mena$ante pour permettre de supposer que la gEnEralisation est im- 
minente. 

Traitement. — II dEcoule de ce qui precede, que nous pouvons es- 
pErer un traitement gEnEral des nEoplasmes. II est Evident que loute 
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medication qui active la resistance vitale peut agir, dans le cas de n€o- 
plasme malin, pour relever Fetat general, de mfime qu'il est de notion 
vulgaire que les grandes depressions physiques et morales sont 6mi- 
nemment favorables k revolution rapide du cancer. Une mfcre perd un 
fils unique: elle tombe dans une periode de depression morale intense 
et se trouve atteinte de cancer uterin dix a douze mois aprfcs; qui sait 
«i le genne infectieux n'aurait pas ete eiimine par le rev£tement epi- 
thelial dc la muqueuse, si retat general avait ete meilleur on bien si 
Ton avait pu employer a temps une medication appropriee, la medica- 
tion cacodylique par exemple? Jusqu'i la decouverte confirmee d'un 
serum anticancereux, le seul traitement curatif du cancer restera l'a- 
blation large de la tumeur primitive, avant la periode de generalisa- 
tion. Nous avons vu qu'on pouvait obtenir des guerisons durables dans 
des cas mdme oil l'on avait dti. enlever des ganglions infectes; mais il 
est evident que, d&s que la generalisation a commence, il est impos- 
sible au chirurgien le plus expSrimente en mati&re de cancer, d'etre 
certain que l'inf ection generale n'a pas depasse les limites possibles de 
Foperation. II faut done que les medecins et le public se fassent k cette 
idee, que le diagnostic pr6cis ne sera jamais fait trop t6t, et que, par 
exemple, dans le cas de probabilite d'un cancer de l'estomac, une la- 
parotomie faite k temps et suivie, s'il n'y a encore qu'un spasme per- 
manent du pylore ou bien un ulcfere creux, de gastro-enterostomle, 
pourra dans bien des cas sauver le malade et pr6venir revolution ul- 
terieure d'un cancer. 

L'operation, d'ailleurs, donne souvent des resultats etonnants, 
meme dans le cas de cancer, et il existe dans la science un certain 
nombre de guerisons, par l'operation, de cancers du pylore et le 1'in- 
testin, et maintenues durant quatre k cinq annees. J'ai pour mon 
compte un op6r6 de gastro-ent6rostomia pour cancer, qui vit encore 
actuellement, et qui a ete opere il y a dix am: le diagnostic n'est pas 
douteux, et ce malade, qui a conserve un tr&s bon aspect, presente un 
cancer squirrheux en plaque de la cicatrice et de la paroi abdominale. 
Mais il est indiscutable que, s'il faut operer le plus tot possible, revo- 
lution de certains cancers k forme squirrheuse et de certaines recidives 
lentespeut etre aujourd'hui enrayee,dans une proportion remarquable, 
par l'injection de substances inoffensives et dont Paction therapeuti- 
que se confirme de jour en jour. 

Les seules injections qui meritent de nous arreter sont: 1° Parmi 
les substances chimiques: les injections de chlorhydrate de quinine et 
de cacodylate de soude; 2° Parmi les produits emanant d'un microbe, 
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les injections d'un liquide obtenu par Pattenuation des cultures du 
micrococcus neoformans. 

1° Chlorhydrate de quinine et cacodylate de sonde. — Le chlorhydrate 
de quinine s'injecte en solutions st&ilisles, k la dose de 10 k 50 centi- 
grammes par jour, et le cacodylate de soude a la dose de 5 k 20 centi- 
grammes. Ces injections n'ont pas donn6, pour le traitement des tu- 
meurs malignes en voie devolution rapide, les r^sultats qu'on en avait 
d'abord espfirfis, mais elles paraissent favorables pour remonter Petat 
general apr&s les operations de cancer et pour retarded sinon pour 
empdcher, la recidive. 

2° Action des toxines du micrococcus neoformans. — S£roth£rapie an- 
ticancereuse preventive et curative. — Nous avons remarque, dfes que 
nous avons ete k m^me de cultiver en grande quantity le micrococcus 
neoformans, que les toxines produites par le developpement de ce mi- 
crobe dans le bouillon glycerine, determinent chezlesfeancereux, parti- 
culi&rement au niveau des ganglions n6oplasiques, line reaction assez 
comparable k celle quedonne la tuberculine sur les tissus tuberculeux. 

Les injections doivent dono 6tre faites avec la plus grande pruden- 
ce dans les cas de cancer k Evolution rapide, avec infection ganglion- 
naire etendue. 

Mes injections ont donn£ au contraire d'excellents r£sultats, soit 
dans des cas de cancer inop£rables k marche lente, soit aprfcs Popera- 
tion, pour retarder ou prSvenir la recidive. 

Parmi les cas ou la sfiroth^rapie anti-neoplasique a donnS de bons 
r&ultats, nous citerons d'abord un cancer du sein 'en cuirasse, abso 
lument inoperable. Les plaques indur^es se sont rStrficies, la masse 
du grand pectoral, qui etait envahie, s'est assouplie, et Pameiioration 
a ete constatee par tous ceux qui avaient observe, a Farrivfie de la 
malade, Poedfeme de tout le membre sup4rieur, aujourd'hui compie- 
tement disparu. La plaque oancfreuse, qui se trouvait ulcfirfie au 
niveau du mamelon et pr&entait sur toute son etendue une teinte d'un 
rouge violace, est aujourd'hui d'une couleur gris jaun&tre trds pfile, et 
Pon y observe plusieurs petits points de peau saine qui ont Paspect de 
greffes dermo-epidermiques en voie d'aocroissement. L'ulceration du 
mamelon s'est cioatrisee sans aucun pansement special; les nodules cu- 
tan& tr&s nombreux qui entouraient la plaque canc£reuse ont diminue 
de volume et d'etendue. 

Nous avons obtenu par le m6me traitement la regression d'un epi- 
thelioma recidive et inoperable du sac lacrymal et de la partie medians 
du frontal, ainsi que Pameiioration de plusieurs cas de cancers inope- 
rables de Puteru3, de la l r *ngu9 et du planc'aer de la bouohe. 
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Parmi les malades en observation, nous mentionnerons un opfirfi 
de gastro-enterostomie pour cancer, op4r6 il y a dix ans, et qui etait 
revenu a la clinique avec une induration canc£reuse enorme de la 
paroi abdominale, compliqu6e d'une fistule gastrique. Les tissus in- 
dur6s se sont assouplis et la fistule s'est cicatrisfie spontan6ment, 
apres quelques semaines de traitement, pendant que s'ameiiorait Petat 
general. 

Mais nous insisterons particuliferement sur la sfiroth^rapie preven- 
tive, telle que nous la pratiquons aussit6t aprds les operations de can- 
cer, pour eviter ou pour rQtarder Involution de la rficidive. Nous avons 
en observation plusieurs cas de cancers r£cidiv£s, jug& inop^rables par 
d'autres collogues, et qui n'ont plus r£cidiv6, apr&s avoir 6te op£r6s et 
soumis a ces injections preventives. Ces cas se multiplient, mais les 
observations de C3tte nature sont longues a recueillir et il faut trop 
souvent se debattre avec la mauvaise volonte et Pinsouciance dds ma- 
lades ou de leur entourage. 

Les r6sultats que nous signalons sont encore bien peu de chose 
peut-dtre pour les esprits trop presses, qui voudraient voir le cancer 
disparaitra aussi facilement qu'une fausse membrane diphteritique 
apr&s Pinjeotion du serum si remarquable de Roux et Behring; mais il 
faut cependant reconnaitre que la science a fait, du c6te du cancer, un 
pas enorme, et que revolution du cancer, si elle ne peut pas £tre enco- 
re entravee avec certitude, peut &tre au moins retardee dans presque 
tous les cas, dans ceux naturellement oil les malades sont traites k 
temps. II est en e{fet vraisemblable qu'k la periode de generalisation, 
On ne pourra jamais esperer une guerison complete. En effet, la gu6- 
rison exigerait, pour 6tre radicale, la reconstitution de visc&res essen- 
tiels k la vie, tels que le foie et les autres organes qui ont 6te progres- 
sivement envahis et detruits par le processus cancereux. 



N. B. Malgre les instances reiterees du Secretariat General, nous 
n'avonspu obtenir en temps utile les cliches de cette communication » 
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SEANCE DU 25 AVRIL 



'LESIONS BLASTOMYC£TIQUES.» 

Bapport de Mr. A. BUSCHKE (Berlin). 

W&hrend die Untersuchungen der letzten acht Jahrc una genauere 
Kenntnisse iiber die pathogenen Eigenschaften von Hefen und die- 
sen nahestehenden Pilzen gebracht haben, ist der Gedanke, dass diese 
in der Natur so verbreiteten und eine so grosse Rolle spielenden 
pflanzlichen Mikroben, in den Organismus eingefuhrt, krankhaft 
wirken k&nnen, schon alteren Datums. Der Erste, welcher diesem 
Gedanken experimentell n&her trat, war Grohe, welcher wahrschein- 
lich Gemische von Hefen und Schimmelpilzen Tieren injicierte und 
bebobachte*e, dass Tiere nach diesen Injektionen zu Grunde gingen. In 
klarerer Weise hat Popof f im Jahre 1872 die Frage studiert, indem er 
Emulsionen der kaufiichen Presshefe Tieren einspritzte, Krankheit 
und Tod danach eintreten sah, in den Organen dieser Tiere tuberkel- 
ahnliche Kn&tchen fand, die zum Teil Hefen enthielten. Wahrend 
diese Autoren mit unreinem Material arbeiteten, und deswegen ihre 
Ergebnisse nicht beweiskraftig waren, haben im Jahre 1891 Raum und 
Neumayer mit Reinkulturen experimentiert; aber trotzdem ihre Ver- 
suche anscheinend nicht ganz ergebnlslos verliefen, haben diese Au- 
toren die Frage doch im negativen Sinne beantwortet. Der Erste, wel- 
cher eine durch Sprosspilze hervorgerufene Krankheit bei Tieren 
nachwies, war Metschnikoff, welcher im Jahre 1884 bei Daphnien 
eine Krankheit beobachtete, die in der Weise entstand, dass Spross- 
pilze vom Darm aus vermittelst ihrer spitz zulaufenden Sporen durch 
die Dannwand in den K&rper des Tieres eindringen, wachsen und so 
das Tier zu Grunde richten. Der n&chste Autor, welcher eine bei Pfer- 
den in Japan endemische Hautkrankheit beobachtete, die er glaubte 
auf Hefepilze resp. Oidien zuruckfuhren zu mussen, war Tockishige, 
Professor an der Veterinftr-Schule zu Tokio. Allein seine Mitteilung 
war in einem so entlegenen Blatte gemacht, dass sie in Vergessenheit 
gei^pt, zumal damals der Autor seine Anschauung noch nicht so durch 
mikrobiologlsche Versuche bewiesen hatte, wie er es sp&ter, im Jah- 
re 1895-96 that; und erst vom Jahre 1894 an begann erst recht die 
Forschung iiber pathogene Blastomyceten. Anknupfend an zwei fast 
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gleiohzeitig und unabh&ngig yon einander gemachte Untersuchungen - 
deren eine Busse an einem von ihm und mir in der Greifswalder chi- 
rurgischen Klinik beobachteten Krankheitsfalle anstellte, deren an- 
dere Gilkrist in Baltimore an einer eigenartigen Hautkrankheit zur 
Ansfuhrung gelangte. Es ist dem letzteren Autor sehr hoch anzurech- 
nen, dass er zu jener Zeit bei histologischer Untersuchung eines 
Hautstuckchens die im Gewebe vorhandenen Mikro-Parasiten als 
Hefen deutete. 

Allein trotzdem kann seine Beobachtung nicht als v&llig beweis- 
kr&ftig angeselien werden, weil Kulturen und Tierversuche, wie dieser 
urn die ganze Frage verdiente Autor sie in den sp&teren Fallen mit 
Erfolg angestellt hat, damals nicht gemacht wurden, und deswegen der 
Beweis fiir die Hefennatur der fraglichen Parasiten nicht geliefert 
war, ja gerade nach dem heutigen Stand unserer Kenntnisse es zwei- 
felhaft erscheint, ob es sich damals urn Hefen gehandel hat, Anders in 
dem Greifswalder Fall, in welohem Busse aus einem Knochenherd uns 
spelter aus anderen Krankheitsherden Sprosspilze zuchten konnte, wel- 
che im Gewebe mikroskopisch nachweisbar waren und sich fur Tiere 
pathogen erwiesen, Untersuchungen, die ich dann mit besonderer 
Berucksichtigung der bei dem fraglichen Krankheitsfalle auftretenden 
Hautaffektion bestatigen konnte. Wir werden deshalb diesen Fall als 
den Ausgangspunkt der ausserordentlich umfrangreichen Forschun- 
gen in diesem Gebiet ansehen mussen. 

Bevor ich nunmehr auf die durch pathogene Hefen im Organismus 
hervorgerufenen Stftrungen eingehe, wird es zweckm&ssig sein, ubcr 
die Stellung mit wenigen Worten, zu sprechen, welche die Pilze nach 
unseren heutigen Kenntnissen im Naturreich einnehmen. Diese Stel 
lung ist noch keineswegs geklftrt. Eine Reihe von Forschern glaubt, 
dass es sich bei den Hefen um eine selbst&ndige Art handelt; andere 
dagegen nehmen an, dass die Hefen lediglich Entwickelungstadien der 
Schimmelpilze darstellen. Zu den ersteren Autoren geh&rt Hansen, zu 
den letzteren Brefeld. Die Hefen stellen kcgelige oder mehr ovale Zel- 
len dar, an denen man die Membran und denprotoplasmatischen Jnhalt 
unterscheidet Letzterer ist meist stark lichtbrechend, enthalt fetttrop- 
fenartigeGebilde und nach der Ansioht einer Anzahl von Forschern, de- 
nenichmichauf Grund meiner eigenen Untersuchungen wenigstens far 
einzelne Arten anschliessen kann, einen Kern. Im Jnnern der Hefe trifft 
man gelegentlich Glykogen; die Zell-Membranistbesondersbeinichtzu 
jugendlichen Arten doppelt konturiert . Gelegentlich f indet man um dfbse 
Membran noch eine Art Schleimhulle, welche bei anderen Arten fehlt. 
Im Tierkdrper dagegen bildet sich anscheinend bei den meisten patho- 
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genen Hefen um den grftssten Tell der eingedrungenen Parasiten eine 
sehr ahnliche Hulle zwischen dem Gewebe des Wirtes und den Hefe- 
zellen. Die Fortpflanzung der Hefen geschieht auf dem Wege der 
Sprossung, indem sich an einer Stelle die Zelle einschnurt und der 
abgeschnurte Teil entweder selbstandig wiederum sich zu einer Hefe 
entwickelt Oder mit der Mutterzelle in Verbindundung bleibt. Anschei- 
nend wachsen die Hefen auch zu mycelfthnlichen F&den aus unter Be- 
dingungen, die man, noch nicht genau kennt, gehen dann wieder in die 
Spross-Fortpflanzungsform fiber. 

Die zweite Art der Fortpflanzung ist die Sporenbildung, die sich 
nicht bei alien Hefen findet und welche man kunstlich erzeugen kann 
durch Wachsenlassen der Hefen auf Gipsbl&cken; nicht sehr selten 
finden sich Vakuolen im Protoplasmaleibe der Hefen. Die Hefen wach- 
sen am besten bei gew&hnlicher Zimmertemperatur, aber auch bei 
Bruttemperatur k&nnen viele derselben gedeihen. Der Eintrocknung 
widerstehen sie ausserordentlich lange und k&nnen in getrocknetem 
Zustande jahrelang leben, ja noch pathogen bleiben. Sie wachsen auf 
gew&hnlichen, am besten auf schwach sauren und zuckerhaltigen 
Nahrbftden, auf Kartoffeln, auf Bierwurze und mit dieser vermengtcn 
Gelatine und Agar. Sie far ben sich zwar mit den gew&hnlichen Anilin- 
Farbstoffen und auch in gewissem Umfange mit Kernfarbstoffen. Aber 
am besten ist, worauf Grawitz zuerst aufmerksam gemacht, zum Nach- 
weis der Parasiten im Gewebe, die Behandlung mit Kalilauge, wobei 
die Hefen stark hervortreten. 

Im ubrigen empfiehlt sich die Untersuchung der frischen Mikxo- 
organismem in feuchten Medien. Bei Gramm-Weigertscher Farbung 
tingiren sich viele Hefen und sind hierbei auch im Gewebe gut nach 
weisbar. Auch die RussePpche fur Erebsparasiten empf ohlene Farbung 
hebt die Pilze gut hervpr. Eeine Anzahl anderer Fftrbungen sind fur 
Hefen im Gewebe angegeben woden; dieselben haben keine Vorzuge 
vor den geschilderfen. Eine Abart der Hefen, allem Anscheine nach 
eine solche, die fur die Pathologie eine grttssere RoIIe zu spielen 
scheint, als die eigentlichen Hefen, sind die Oidien, welche mehr noch 
als die eigentlichen Hefen die Tendenz haben, zu mycelartigen Faden 
auszuwachsen, welche dann eifftrmige Glieder abschniiren, die meist 
durch Sprossung weiterwachsen; ausserlich in ihrem groben, mikros- 
kopischen Wachstum unterscheiden sie sich vielfach dadurch von den 
Hefen, dass sie fchnlich den Schimmelpilzen Luftmyoel bilden, w&h- 
reftd die Hefen am hftufigsten zusammenMngende einfache Belege 
des Nahrbodens darstellen. Eine genaue Klassificierung der Hefen, 
die alien Bedurfnissen geniigt, giebt es zur Zeit nicht; und die Haupt- 
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einteilung derselben wird gemacht in Kulturhefen und wilde Hefen, 
das heisst die jenigen, welche in den Gahrungsgeweben benutzt werden, 
und Sprosspilze, die man allenthalben in der Natur findet. 

Die bisher als pathogen bekannten Sprosspilze gehttren allem 
Anschein nach zu den wilden Pilzarten, soweit ich sie selbst untersucht 
habe. Diese Frage ist ja insofern praktisch nicht unwichtig, als es 
nicht bedeutungslos sein kann, venn man nachweist, dass eine zur 
Darstellung von Nahrungsmitteln gebrauchte Hefe vielleicht krank- 
machend wirken kftnnte, was aber bis jetzt nicht der Fall ist. Die 
weiteren botanischen Fragen, welche die hauptsachlich von dem 
Gesichtspunkte der Gahrungsgewerbe ausgefuhrten Forschungen be- 
herrschen, glaube ich nicht in unsere Besprechung hineinziehen zu 
raussen, und zwar weil die bezuglichen HJnterscheidungsmerkmale, 
das ist Sporenbildung, aussere F&rbung, Farbstoffbildung, mikrosko- 
pisches Verhalten zwar, wie ich das an anderer Stelle bereits darge- 
legt habe, gewisse Untersoheidungsmerkmale in Bezug auch auf die 
pathogenen Arten, soweit ich sie untersucht habe, giebt, aber doch 
nicht mit einer solchen Sicherheit, dass sie nach diesser Richtung 
hin ohnc Weiteres verwertet werden k&nnten; fur die pathogenen Ar- 
ten scheint doch die Beziehung zu bestimmten tierischen Organismen 
und auch in gewissem Umfange besonders das ftussere Aussehen der 
durch die Mikroorganismen hervorgeruf enen pathologischen Produk- 
te etwas Charakteristisches fur die einzelnen Arten zu haben. Indes- 
sen auch nach dieser Richtung hin sind unsere Kenntnisse noch nicht 
sehr gesicherte, und venn ich dieses kurze Resume uber das rein Mor- 
phologische der Sprosspilze jetzt schliesse, so m&chte ich darauf hin- 
weisen, dass gerade diese Seite der Hefenforschungen am mcisten 
noch der Aufkl&rung und Durcharbeitung bedarf , und dass, wenn ich 
durch eigene Untersuchungen auch ^ der Anschauung gelangt bin, 
dass die bisher beobachteten pathogenen Arten wahrscheinlich zu den 
wilden Hefen und unter diesen hauptsSLchlich zur Torulaart geh^ren, 
dass sie ferner verschiedene Arten und nicht ein und dieselben dars- 
•tellen, dass ich glaube, dass diese Anschauung erst noch durch viel 
weitere und umfrangreichere Untesuchungen gestutzt werden muss. 

Jch gehe nunmehr zur Besprechung der durch die Hefen im Or- 
ganismus hervorgerufenen St^rungen ein, und mftchte hier in erster 
Linie darauf hinweisen, dass das Wachstum der Hefen auf den Ober- 
flachen dee tierischen KOrpers und in den K5rperflussigkeiten bekannt 
war bereits vor dem Jahre 1894, dass aber diesse Beobachtuugen kein 
gr^eseres Interesse erregten, weil sie erstens von k einer sehr groesen 
praktischen Bedeutung waren, und auf der anderen Seite auch theo- 
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retisch kein hervorragendes Interesse beanspruohen konnten. So ist 
bereis 1893 von Achalme und Troisier eine Angina beobachtet wor- 
den, bei welcher sich Hefen in der Schleimhaut fanden. Ernst hat 
einen schweren Fall von Pyelitis obduziert, bei welchem sich unter 
anderen Hefen im Nierenbecken und in den Nieren Abscesse nach- 
weisen liessen; bei Pneumatnrie im Gefolge von Diabetes fanden 
Senator; Guillard, Dumenil Hefen im gahrenden Urin als Ursache der 
eigenartigen Erkranknng. Spater hat Kolpe einen hartn&ckigen Cer- 
vicalkatarrh beobachtet, dessen Ursache vielleicht Hefen darstellten. 
Ich selbst konnte gelegentlich in chronischen Cervicalfluor Hefen 
auffinden als Nebenbef und wie ich glaube, die sich sogar fur Tiere 
als pathogen erwiesen.In aller jfingster Zeit hat Lomel aus dem Stuhl 
eines Patienten mit infektiftsem Icterus Hefen gezfichtet, welche 
vielleicht mit der Krankhelt in irgend einem Zusammenhange stan- 
den. Diese vereinzelten Beobochtungen fiber Oberf lachenerkrankun- 
gen dcs Organismus, hervorgerufen durch Hefen, durften wohl alles 
darstellen, was wir hierfiher wissen, denn die auf der ausseren Haut 
gelegentlich zu findenden Hefen, welche bei dem Ekzema soborrhicum 
nach Anschauung von van Hoorn eine Rolle spielen sollten, haben 
meiner Meinung nach nicht die geringte pathologische Bedeutimg. 

Das Hauptinteresse concentriert sich aber bei dieser Frage auf das 
Eindringen der Hefen in die Gewebe des Kftrpers und die dadurch 
hervorgerufenen Lasionen, Affektionen, welche man in ihrer Ge- 
samtheit als Blastomycose zusammengefasst hat, und von der man bei 
MenschenundTieren nunmehr bereits eine Anzahl von Fallen beobach- 
tet hat, Affektionen, die man ferner in rein experimenteller Art 
durch Einffihrung eincr ganzen Anzahl von Hefenarten in den tier, 
ischen Organismus erzeugt hat; hinzu kommt schliesslich, dass eine 
Reihe von Autoren geglaubt hat, die Hefen in aetiologische Beziehung 
zu anderen schon bekannten Erankheiten zu bringen, in erster Linie 
vor allem zu den bfcsartigen Geschwulsten, dann auch zu den Pocken, 
zur Tonsillarhypertrophie,zum Aknekeloid,|zu den Taubenpoeken etc* 
Es kann hier nun nicht meine Aufgabe sein, einen eingehendeh Ueber- 
blick fiber die gesamte enorme Litteratur, die durch besonders in 
den ersten Jahren fast fieberhafte Arbeit auf diesem Gebiete sich 
angehauft hat, zu geben; ich kann um so mehr darauf verzichten, 
als das schliessliche EndergebniB dicser ungeheuren Arbeit ein relativ 
kleines, wenigstens fur die menschliche Pathologie ist, zumal auch das 
Ergebnis in rein wissenschaftlicher Beziehung, wie es sich am Ende 
dieser langen Forschungszeit gestaltete, kein viel gr&sseres ist. Jch 
m&chte nun zuerst das schildern, was in der Tierpathologie bekannt 
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ist, von Hefenkrankheiten und zwar deshalb, weil es un£ fur die Auf- 
fassung der beim Menschen beobachteten, wie ich glaube, sehr das 
Verst&ndnis f&rdert. 

I 

Wie bereits Eingangs erw&hnt, ist von dem Professor der Veteri- 
narmedicin in Tokio, Tokishige, 1895 eine bereits von ihm im Jahre 
1893 beschriebene Jnfektionskrankheit, die haupts&chlich bei Pferden 
und auch bei Rindern in Japan auf tritt und auch in manchen Gegen- 
den endemisch ist, genauer geschildert worden. Es handelt sich um 
eine chronisch verlaufende Affektion, die unter dem Namen « japani- 
scher Wurm», «japanischer Rotz* in den Gegenden bekannt ist, in 
Form von Knoten, Geschwiiren, strangartigen Infiltrationen der be- 
nachbarten Lymphgefasse auftritt und relativ selten auf die inneren 
Organe iibergeht. 

Eine zweite Lokalisation bildet &hnlich wie beim Rotz die Schleim- 
haut der Nase und der oberen Luftwege. Von der Haut kanri sich 
die Affektion auf Nachbarorgane per continuitatem fortsetzen, wie 
z. B. auf die Hoden. Die Krankheit heilt in sehr vielen Fallen, in ande- 
ren gehen die Tiere allm&lig an Entkraftung zu Grunde, und gelegent- 
lich kommt es eben zu einer Allgemein-Infektion. In den geschilder- 
ten Erkrankungsherden konnte Tokishige die Krankheitserreger nach- 
weisen, dieselben ziichten und wahrsoheinlich machen, dass sie zu den 
Hefen resp. Oidien zu z&hlen sind. Mit Kulturen liessen sich bei Pfer- 
den analoge Af fektionen hervorrufen, dagegen waren Uebertragungen 
auf Schweine, Meerschweinchen, Kaninchen, Hunde, Katzen, Kalber 
ergebnislos. 

Eine ganz &hnliche Affektion ist in Suditalien und Sudfrankreich 
schon lange unter dem Namen des <falschen Rotzes* oder der Lym- 
phangoite epicootica bekannt; und bereits fruher wurden von Rivolta 
und Miscelone im Jahre 1883 ovale Kftrperchen als Strepto-Coccus 
farciminosus in den Herden der Krankheit beschzieben. 1895 konnte 
nun Claudio Fermi diesen Strepto-Coccus ziichten und als Hefen ag- 
noecieren. Die von ihm angestellten Tierversuche waren, wenn sie 
auch nicht ganz erfolglos verliefen, doch nicht sehr ergebnisreich. 

Um eine analoge Krankheit mag es sich handeln bei einer in Russ- 
land in einem Dorfe des Gouvernements Nowgorod und im Gouver- 
nement Fwensk vorkommenden [von Tartakowsky genauer geschil 
derten endemischen Pferdekrankheit, die er unter dem Namen «afri- 
kanischer Rotz der Pferde» beschreibt. Auch hierbei lokalisiert sich 
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die Af fektion im wenentlichen in der Haut und in der Schleimhaut 
der oberen Luftwege, ferner an der Haut des Euters und des Scrotums. 
Die Knoten erweichen, die Erweichungsfliissigkeit stellt eine gelbliche 
oder br&unliche z£he Masse dar und ist von festem weissen Gewebe 
umgeben. In den benaohbarten Lymphgefassen treten gelcgentlich 
Knoten auf und Sehwellungen der regionaren Lymphdrusen. In den 
Krankheitsherden findet sich ein Microparasit, der anscheinend dem 
von Tokohigi ahnlich ist. Allem Anscheine nach giebt es in Frank- 
reich, Algier, Schweden, Aegypten. Tierkrankheiten, welche mit den 
eben geschilaerten eine gewisse Analogic und vielleicht eine ahnliche 
Aetiologie haben; indessen slnj^gie nonfa^zu wenig erforscht, un mit 
Sicherheit fur die uns besfA^Q^M f^S&ayerwertet zu werden. 
Ueber andere, gelegentlrcKJ'Befunde bei k wie sie von Mazanti. 

von Sanfelize, von MafmsfundSirleo auch hei ^nieren Tieren gemacht 
worden sind, mSchte i(J}i^n d«lar ^elWdfoch i ncht berichten, son- 
dern im weiteren VerlaAfe unserer Besprechiftg bei den rein experi- 
mentellen Saccharomycowa^^g^e jji^^jJi^Btedeutung und eine an- 
dere Form haben, als die ebengSSCWMSrten Tierseuchen. 

Aus dem soeben kurz Geschilderten ergiebt sich also, dass an ver- 
schiedenen Punkten der Erde endemische, hauptsachlich bei Pferden 
und Rinderu vorkommende Tierkrankheiten bestehen, welche zum 
Feil mit Sicherheit, zum Teil mit Wahrscheinlichkeit durch Hefen 
resp. Oidien erzeugt werden. Es handelt sich im wesentlichen urn 
eine Hautkrankheit und Affektion der Schleimhaut der oberen Luft- 
wege mit sehr seltener Beteiligung der inneren Organe und seltener 
Verallgemeinerung des Infektionsprozesses. Hostologisch besteht eine 
sehr hochgradige Infiltration des erkrankten Gewebes mit den Kran- 
kheitserregern mit einer einfach entzundlichen Reaktion des Gewebes, 
welche sich an den Grenzen findet, w&hrend in dem Centrum der 
Infektion vom Gewebe meist nichts mehr vorhanden und nur ein 
dichtes Hefenlager zu finden ist, wie ich mich durch eigene Untersu- 
chungen an Material, das mir gutigst von Herrn Professor Tokishige 
zur Verfugung gestellt wurde, uberzeugen konnte. Die geschilderte 
Tierkrankheit hat nun fur die beim Menschen gemachten Beobachtun- 
gen insofern eine grosse Bedeutung, als nach meiner Ansicht die 
Hefeninfektionskrankheit und die einstweilen noch in Beziehung zu 
ihr gebrachten Oidiummykose hauptsachlich der amerikanischen 
Forscher auch im wesentlichen und wahrscheinlich mit geringen Aus- 
nahmen primar sich in der Haut lokalisiert und entweder dort lokaK- 
siert bleibt, oder in der iiberwiegend grossen Zahl von Fallen vom 
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<Iort aus zu Metastasen und schweren inneren Erkrankungen und 
meistens zum Tode fiihrt. 

Wenn wir nunmehr zu Schilderungen dessen ubergehen, was wir 
von der menschlichen Blastomykose wissen, wie wir die Affektion 
nennen wollen, welche durch Eindringen von Sprosspilzen im weites- 
ten Sinne in die Gewabe entsteht - im Gegensatz zu dem einfachen 
oberfl&chlichen Wachstum dieser Mikroorganismen auf den Schleim- 
h&uten oder in den Flussigkeiten - so miissen wir nach den uns jet2t 
vorliegenden Erfahrungen vom aetiologischen und vielleicht auch 
vom klinischen Standpunkte zwei grosse Gruppen unterscheiden, die 
ich bereits im Jahre 1896 auf dem Strassburger Dermatologenkon- 
gress in derselben Weise gesondert habe. Die erste Gruppe sind die 
wirklichen Hefeninfektionskrankheiten, welche wir am zweckmas- 
sigBten in der von Busse vorgeschlagencn Weise a!s Saccharomycosis 
bezeichnen werden. Die Kenntnis dieser Affektion nimmt ihren Aus- 
gangspunkt von dem bekannten Krankheitsfall, welchen Busse und 
ich an der Greifswalder chirurgischen Klinik bei Herrn Professor 
Helferich beobachtet haben, bei dem Busse aus einem Krankheitsherd 
der Tibia die Krankheitserreger ziichten und als Hefen agnoscieren 
kpnnte, und bei dem ich dann nach Kenntnis dieser Untersuchungs- 
Ergebnisse aus den Hautulcerationen des Gesichtes denselben Mikro- 
parasiten darstellte. Es handelte sich kurz um eine einunddreissig- 
j&hrige Frau, welche vielleicht im Anschluss an das Wochenbett unter 
unbestimmten Symptomen erkrankte und, nachden sie ungef&hr ein 
halbes Jahr von ihrem Arzt behandelt worden war, mit Ulcerationen 
und Kn&tchen, die teils einen acne-ahnlichen Charakter trugen, teils . 
kleinere und gr&ssere scharf geschnittene Geschwure am Nacken, an 
der Stdrn darstellten, einer Schwellimg des linken Kniees und der be- 
nachbarten Tibiaregion und sehr star ken Lymphdriisentumoren in den 
Aehseih&hlen, in der Submentalregion in die Klinik eingeliefert wur- 
de. Die Frau war ausserdem sehr an&misch und in ihrem Erna.hr ungs- 
zustande heruntergekommen. An der Tibia war, da sich ein fluctui- 
render Fumor entwickelte, eine Jncision gemacht worden, es wurde 
eine br&unliehe Flussigkeit entleert, in der sich die Hefen nachweisen 
liessen; der Krankheitsprocess ging aber weiter, es traten im Gesicht 
Bene Ulcerationen hinzu, die Geschwure vergr6sserten sich, einzelne 
heilten, es traten Metastasen in der rechten Ulna, an der linken 6. 
Rippe auf, und die Patientin ging nach ca, einem halben Jahr unter 
zunehmender Entkr^ftung zu Grunde. Bei der Section fandcn sich 
metastatische Herde in den Lungen, der rechten Niere, in der Milz, in 
den mediastdnalen Lymphdriisen; und in alien dieeen Herden liessen 
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sich dieselben Pilze nachweisen, welche sich auf den gewfthnlichen 
NahrbGden (Gelatine, Agar, Traubenzucker, Pflaumenmus, etc., zuch- 
ten, sieh auf weisse M&use ubertragen liessen, im Gewebe derselben, 
ohne nennenswerte Reaktionsvorgftnge hervorzurufen, wuchsen, und 
die Tiere tbteten. Ich selbst konnte bei der Patientin durch Uebertra- 
gung von Geschwiiren und Kulturmaterial auf andere Hautstellea 
dieselben Ulcerationen wiedetfum erzeugen, ausserdem in einem klei- 
nen Cornealgeschwur, das sich am linken Auge entwickelte und im 
Blut bei Lebzeiten die Hefen nachweisen. 

Trotzdem der Fall von vielen Autoren in Bezug auf seine Aetiolo- 
gie angezweifelt worden ist, unterliegt es meiner Meinung nach nicht 
dem geringsten Zweifel, dass wir es hier, analog der Anschauung von 
Busse, mit einer pyamischen Infektion zu thun haben; welche durch 
Hefen hervorgerufen worden ist und, wic ich glanbe, wahrscheinlich 
ihren Ausgangspunkt von der Haut genommen hat. Die histologische 
Untersuchung der Haut, welche ich selbst vorgenommon und zuerst 
genauer beschrieben habe, zeigte, dass es sich um eine sehr intensive 
Infiltration des Gewebes mit Hefen, Bildung von Abscessen und Rie- 
senzellen im Papillarkftrper der cutis uud Proliferation der tiefsten 
Epidermis-Schichten handelte. Aehnlich waren die histologischen Be- 
funde Busse's an den inneren Organen, ^nur waren Riesenzellen selten, 
das Epithel weniger beteiligt. 

Der zweite Fall von Blatomykose ist von Curtis in Lille, beobach- 
tet worden. • 

Es handelte sich un einen jungen Menschen , welcher mit sarkom- 
ahnlichen Knoten an verschiedenen Stellen der Haut ins Kranken- 
haus eingeliefert wurde. Im Gewebe noch uner&ffneter Knoten waren 
zahlreiche Hefen nachzuweisen, die sich zuchten liessen, und fur M&u- 
se, Ratten, Meerschweinchen, weniger fur Kaninchen und fur Hunde r 
wie ich mich selbst uberzeugen konnte, pathogen waren. Der Patient 
starb nach ca. einem Jahr unter meningitischen Symptomen. MOgli- 
cherweise handelte es sich um Metastasen im Centralnervensystem. 

Diese beiden Krankheitsfalle sind nun, wie ich glaube, die einzigen 
im Verlaufe dieses ganzen Jahrtchuts eifrigster Forschungen, welche 
mit Sicherheit auf Infektion mit eigentlichen Hefen zuruckzufuhren 
sind. Wir begegnen in. der Litteratur noch anderen Fallen, von denen 
die betreffenden Autoren selbst, von deren einem ich auch glaube, 
dass er mit grosser Wahrchimlichkeit auf eine Hefeninfektion 
zur&ckgefiihrt werden muss. Der eine Fall ist von Corselli und Fris- 
co als ein Sarkom der mesenterischen Drusen mit Ascites chylosus 
beschrieben worden. Bei der Sektion fand man die Drusen des Me- 
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senteriums sehr stark vergrftssert, zahlreiche, ungefahr linsengrosse 
Geschwure am Blinddarm und eine grosse Menge milchiger Fliissig- 
keit in der Bauchhahle. In den Schnitten der Lymphdrusentumoren 
fanden sich zahlreiche den Hefen analoge Mikroorganismen, ebenso in 
der milchigen Flussigkeit; dieselben liessen sich auf den gew&hnlichen 
Nahrbfcden zuchten. Mit Reinkulturen und der milchigen Flussigkeit 
bei Kaninchen, Hunden und Meerschweinchen angestellle Versuche 
fielen positiv aus, indem besonders bei intraperitonealer Einverlei 
bung die Tiere entweder ohne nennenswerte Veranderungen schnell zu 
Grunde gingen und die Parasiten im Blute nachweisbar waren, oder 
die Tiere nach 20 bis 30 Tagen starben, und man dann Lymphdrusen- 
tumoren im Mesenterium, weitere Drusenschwellungen an anderen 
KGrperstellen, dann auch Infiltrationsherde besonders in der Lunge 
sich fanden und dass alle diese Herde dieselben Mikroorganismen 
aufwiesen. Es scheint in hohem Grade wahrscheinlieh, dass wir es 
hier mit einer Blastomykose zu thun hatten, jedenfalls aber nicht mit 
einem Sarkom nach den von den Autoren geschildertcn histologischen 
Veranderungen. 

Es sind dann noch von anderen Autoren Krankheitsfalle bei Men- 
schen beschriebcn, welche auf Hefen znriickgefuhrt werdensollten.Be- 
sonders erwahne ich hier Roncali, welcher ein Darm-Adeno carci- 
nom, in welchem er zahlreiche Hefen f and, als Hefenkrankheit glaiibte 
ansprechen zu mussen. Er fand zahlreiche verkalkte Hefen in der 
Geschwulst und ihren Metastasen, konnte dieselben zuchten und bei 
Tieren ein Wachstum der Parasiten in den Geweben mit entziindlichen 
Erscheinungen hervorrufen. Da es sich um einen ulcerirten Darmtu- 
mor handelt, so erscheint die M&glichkeit, dass hier pathogene Hefen 
«6kund&r eingedrungen sind, doch nach dem, was wir jetzt wissen, 
nicht ganz von der Hand zu weisen; und die actiologische Bedeutung 
derselben fur den Krankheitsprozess ist keineswegs erwiesen, da die 
histologischen Veranderungen nicht der sonstigen Blastomycose, die 
experimentell erzeugten Lasionen aber kein Carcinom darstellten., 

Bei einer schweren Hypopyonkeratitis konnte Lungsgaard in dem 
Eiter zahlreiche fur die Tiere pathogene Hefen nachweisen. 

Nach alledem handelt es sich bei d9r eigentlichen Sacharomycosis 
demgemass um eine vielleicht im wesentlichen primar in der Haut, 
vielleicht aber auch in den inneren Organen lokalisierten Af fektion, bei 
der es dann im weiteren Verlaufe zu Metastasenbildung, Wachstum 
der Parasiten im Blut und in den meisten inneren Organen kommt. 
Histologisch handelt es sich teils um ein regelloses Wachsen der Hefen 
im Gewebe, teils mit sehr hochgradigen, entzundlicheri Reaktionser- 
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scheinungen, hin und wieder mit Riesenzellenbildungen im Gewebe r 
teils mit minimaler Gewebsreaktion, um eine einfache Mykose. Diese 
Krankheitsgruppe nimmt ihren Ausgagspunkt von dem von Busse nnd 
mir beobachteten Krankheitsfall. Sie stellt, wie ich glaube, eine Rari- 
tftt dar, welche fur die menschliche Pathologie keine sehr grosse prak 
tische Bedeutung hat, wenn wir erwSgen, dass in diesera langen Zeit 
raum, innerhalb dessen, wie selten bei einer anderen Frage gearbei- 
tet und beobachtet wurde, nur diese wenigen Falle zur Kognition ge- 
langten. 

Eine viel gr&ssere Bedeutung m&chte ich der zweiten Krankheits- 
gruppe zuweisen, welche aller Wahrscheinlichkeit nach ihren Aus- 
gangspunkt von der gleichzeitig mit dem Greifswalder Fall gemachten 
Gilkrist'schen ersten Beobachtung nimmt, und welche von einer gros- 
sen Anzahl amerikanischer Forscher als Oidium-Mykose der Haut ge- 
schildert wird, von der es aber noch nicht ganz sicher feat steht, auch 
nach den Untersuchungen, die ich eelbst unternehmen konnte dank 
der Liebenswiirdigkeit einer Anzahl amerikanischer Autoren, welche 
mir bereitwilligst Kulturen zur Verfiigung stellten,-ob es sich wirklich 
um Oidien als Infektionserreger handelt, oder ob wir es hier nicht, 
wenigstens zum Teil vielleicht mit einer zu den Schimmelpilzen in 
Beziehung zu setzenden Mikroorganismenart als Infektionstr&ger zu 
thun haben. So lange wir dariiber noch nicht sicher orientiert sind, 
wird es zweckmSssig sein, diese Affektion unter den grossen Begriff 
der Blastomykose als Oidiummykose zu fiihren. Wenn auch in einzel- 
nen Fallen die entfernte Mftglichkeit besteht, dass wirklich eine Sac- 
charomykosis vorliegt, so sind in der iiberwiegenden Mehrzahl die Pa- 
rasiten jedenfalls als reine Hef en sicher nicht auf zuf assen. Jch m&chte 
aber diese Gruppe, so lange wir iiber die botanische Natur der Erreger 
nichts Sicheres wissen, wegen ihres einheitlichen klinischen Charak- 
ters doch zusammenfassen und sie einstweilen als Oidiummykose 
fiihren. 

In dem ersten unter dieser Rubrik untersuchten Falle stand Gil- 
krist nur ein von Duhring excidiertes Hautstiickchen ztir Verfugung r 
excidiert von einer Hautaffektion, die sich klinisch ahnlich der Tuber- 
kulosis cutis verucosa darstellte; in diesem Stiickchen fand Gilkrist 
Gebilde, die er als Hefen ansprach. Da eine Kultur nicht mbglich war, 
erscheint dieser Fall zwar nicht beweiskr&f tig, aber durch die zahl- 
reichen folgenden Beobachtungen auch des um die ganze Frage sehr 
verdienten Autors selbst doch hinreichend genug begrundet, dass wir 
ihn als Ausgangspunkt fiir die Kenntnis dieser ganzen Krankheits- 
gruppe ansehen diirfen. Ich will nun auf die zahlreichen Beobachtun- 
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gen, welche ausscbliesslich von amerikanischen Autoren — zum gr'ds- 
sten Teil Dermatologen — hinsichtlich dieser Affektion gemacht sind, 
nioht genauer eingehen und mich darauf besehr&nken, einzelne typi- 
sche FAlle kurz zu schildern, weil sich auch in den iibrigen dasselbe 
Krankheitsbild, hftchstens mit Ab&nderungen in Bezug auf die Loka- 
lisation, die Dauer der Entwickelung, den weiteren Verlauf, Hinzu- 
treten von Komplikationen, die therapeutischen Maassnahmen findet. 

Nach den Angaben von Gilkrist selbst sind bisher im Ganzen 83 
F&lle dieser Oidiummykose der Haut zur Beobachtung geiangt; allein 
zweifellos k&nnen nicht alle einer strengen Kritik Stand halten. So 
finden sich auch F&lle darunter, bei denen eine Komplikation der 
Affektiou mit Syphilis und Tuberkulose angenommen wird. Es er- 
scheint im hbchsten Grade zweifelhaft, ob es sich hier um eine wirk- 
liche Komplikation handelt oder vielmehr um ein zufelliges Hinein- 
gelangen von Hefen in andersartige Krankheitsherde, abgesehen da- 
von, dass die Sprosspilznatur der fraglichen Parasiten noch keines- 
wegs iiberall sichergestellt ist. Bei einzelnen Fallen ist die Mftglich- 
keit, dass es sich um eine Tuber kulosis cutis verucosa handelt, jeden- 
falls nicht ganz von der Hand zu weisen. In wieder anderen Beobach- 
tungen ist es nicht gelungen, die Pilze zu cultivieren, so dass bei ge- 
nauerem Zusehen vielleicht ca. 20 von diesen Beobachtungen so be- 
schaffen sind, dass, wie ich glaube, man berechtigt ist, sie als Grund- 
lage fur die Schilderung der Oidiummykose zu benutzen, und sie als 
gesicherte Beobachtungen zu betrachten; keineswegs sind sie so 
zweifelhaft, dass sie, wie es besonders in mehreren von pathologischer 
Seite ausgehenden Arbeiten geschehen ist, sie als minderwertig oder 
als zweifelhaft hingestellt werden durfen. Jch will zum besseren Ver- 
st&ndnis einige Typen schildern: 

Bei einem 50 Jahre alten holl&ndischen Arbeiter entwickelte sich 
die Krankheit allm&hlich im Laufe von 5 Jahren. Es entstand zunachst 
ein roter Fleck dicht neben dem rechten Knie. Ganz allm&hlich brei- 
tete sich von hier aus die Affektion auf die ganze Vorderfiache und 
einen Teil der Seitenflache des Unterschenkels bis zum Fussgelenk 
aus. Die Haut verwandelte sich in eine zarte, schmerzhafte, leicht blu- 
tende, hie und da ulcerirende Fl&che. Unter operativer Behandlung 
heilte die Affektion bis auf eine kleine Fl&che an der Innenflache zwi- 
schen Knie und Fussgelenk aus mit zarter , oberf l&chlicher Narbe, etwas 
Schuppung. Ungefehr drei oder vier Jahre spftter entstand am linken 
Daumen ein r6tlicher Fleck, von dem aus ganz langsam sich eine — 
am meistan der Tuberculosis cutis verucosa ahnelnde — Affektion ent- 
wickelte, die schliesslich den ganzen Daumen — und Handrucken und 
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ein Drittel des Vorderarmes einnahm, wahrend die Flachhand ver- 
schont blieb. Es wurde eine feuchte, klebrige Flussigkeit abgesondert. 
Ausstrahlende Schraerzen bestanden. An der oben bezeichneten Stelle 
des rechten Unterschenkels befand sich inmitten von Narbengewebe 
eine ungefahr fingernagelgrosse flache Ulceration. Die ganze zusam- 
menhangende Flache war dunkelrot und war von einem blauroten, 
ca. 4 ram. breiten erhabenen Rand scharf begrenzt. Die ganze Erkrank- 
ungszone hatte papillaren Charakter, die einzelncn Elemente der pa- 
pillaren Excreszenzen waren gut von einander zu sondern. Sonstige 
pathologische Erscheinungen waren nicht nachzuweisen Qn den ymph- 
drusen fand sich nichts Besonderes). 

Die histologische Untersuchung ergab eine starke Wucherung des 
Epithels, in der Cutis und im Epithel zahlreiche miliare Abscesse mit 
Riesenzellen. Innerhalb der Epithelwucherungen und in den Abscessen 
fanden sich nicht sehr zahlreich innerhalb und ausserhalb von Zellen 
Hefen ahnliche Gebilde. Sie haben runde oder ovale Gestalt und ein 
kftrniges event, auch vacuolisiertes Protoplasma und cine Kapsel. Sie 
wachsen auf den gew&hnlichen auch zuckerhaltigen Nahrbftden — in 
einigen auch mycelbildend, — aber vergahren Zucker nicht. Auf weis- 
se Ratten, [Kaninchen, Meerschweinchen subcutan und interperito- 
neal injiziert, tftten sie die Tiere in einer Zeit von zwei bis vier und 
mehr Wochen; sie bringen lokale Abscesse, Granulationsgewebe 
event: mit Riesenzellen zu Stande, Herde von ahnlichem Charakter in 
Lunge und Leber; in die vordere Augenkammer geimpft, machen sie 
Hypopyon. Intraperitoneal einem Hunde injizirt, machen die Parasi- 
ten heine St&rungen. 

Von klinischem Interesse ist, dass im diesen Falle durch operative 
Eingriffe — Cure*tement — teilweise Heilung erzielt wurde, ohne 
dass verhindert werden konnte, dass sich ein Rezidiv entwickelte. 
Sehr interessant ist, dass durch innerliche Darreichung von Jodkali 
in Bezug auf den grossen Herd der Hand eine ganz auffallende und 
wensentliche Besserung erzielt wurde, wodurch die Affection in eine . 
gewisse Anologie zur Artinomykose tritt. 

Bei einem 44 Jahre alten aus Deutschland stammenden Barbier, der 
anscheinend keine Syphillis gehabt hat und auch sonst gesund war, 
entwickelte sich die Affektion im Yerlaufe von 20 Jahren, anscheinend 
im Anschluss an einen Eripypelabscess am linken Bein. An die Incision 
schlossen sich Ulcerationen an, die teils heilten, wahrend an anderen 
Stellen neue erschienen. Allmahlich toreitete sich das Leiden auf die 
ganze linke untere Extremitat aus. In der Gegend der Plantarfl'iche 
des dritten Metatarsophalangealgelenks befand sich eine dollargrosse 
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Ulceration mit kleinen infiltrirten R&ndern, von deren Grund cauli- 
flower fthnliche Excrescenzen hervorragteu, die uber die Rftnder des 
Geschwures herubersinken. Aehnlicbe Ulcerationen fanden sich drei 
auf der Mitte der Fussohle, ferner auf dem Rucken der Zehen; an der 
Riickenflftche der grossen Zehe bestand eine gr&ssere ahnliche Ulce- 
ration, die anscheinend aus mehreren kleineu konfluirt war; hier wie 
auch an einigen anderen Geschwuren fand sich einf iltrierter Rand. An 
der Innen-und Aussenf lache des Unterschenkels fanden sich teils Nar- 
ben, herruhrend von ahnlichen Geschwuren, teils Geschwure von 
grosser Auddehnung und demselben Charakter. 

Der Oberschenkel bis hinauf zu den Glutaen war fast in seiner gan- 
zen Ausdehnung-mit Ausnahme einer kleinen gesunden Jnsel an der 
Vorderf lache-in eine Ulceration verwandelt, die teilweise nicht scharf , 
teilweise scharf begrenzt war, und dort mit einem deutlich entzund- 
lichen Infiltrationswall abschloss. Teils war die Ulceration nur ober- 
flachlich, teils reichte sie bis zur oberflachlichen Fascie. Die Basis der 
ganzen Fiache war mit zahlreichen kleinen und gr&sseren, teils feuch- 
ten, eine ser&se Fliissigkeit secernierenden teils trockenen, teils roten 
braunen Excrescenzen besetzt. Die Ulceration an den Fussen sonder- 
t3 eine stark stinkende Fliissigkeit ab; die Lymphdriisen waren nicht 
vergr&ssert. Temperatur normal, sonst keine St6rungen. 

Die histologische Untersuchung ergab eine sehr hochgradige Epit- 
helwucherung, aber nirgend Alveolenbildung, hier und da Grup- 
pierung der Epithelzellen analog Cancroidkugeln, aber ohne Verhor- 
nung. Im Epithel lagen besonders zahlreich miliare Abscesse, zum Teil 
mit Riesenzellen. Am Rande — dem Wall — findet sichebenfalls Epithel- 
proliferation und entzundliche Infiltration mit vorwegend poly- 
nuclearen Leucocyten, eosinophilen Zellen und Plasmazellen. Teils 
frei zwischen den'Riesenzellen teils innerhalb der Abscesse f inden sich 
teils einzeln teils in Gruppen von zwei bis fiinf , dsutlich Hefen mit 
<doppelt9n Konturen, 15-20 u. gross. In manchen Abscessen fanden 
.sich massenhaft Hefen, gelentlich in der Peripherie der Riesenzellen. 
Ein Kern konnte in den Parasiten nicht dargestellt werden. Kulturen 
warden leider nicht gemacht, aber es scheint wohl nicht zweifelhaft, 
dass es sich um Hefem handelte. Die Autoren lassen es nicht unmftg- 
lich erscheinen, dass hier eine Kombination von framboesiformer 
Syphilis und Blastomykose vorliegt. Allein weder die Anamnese noch 
•der Refund gab fur Syphilis irgend einen Anhaltspunkt; es durfte ein 
Fall reiner Blastomykose sein. DurchCurettement, antiseptische Spiil- 
ung trat Besserung, aber keine Heilung ein. 

Bei einem 45 j&hrigen Mann entwickelte sich in etwa vier Monaten 
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ein Tumor etwas links von der Mitte der Unterlippe. Derselbe war 
nicht ulcerriert, zeigte eine papillare, etwas granulierte Oberflache, 
war nicht besonders hart, anscheinend verschieblich; keine Drusen. 
In der Umgebung fand sich eine Infiltrationszone. Sonst war der Pa- 
tient gesund. Auf Jodkali keine Heilung; deshalb Exstirpation |in ge- 
sunden Grcnzen, Heilung. Aus der Mitte des Tumors wurden Kulturen 
angelegt. Auf allen-hier und da mit Staphylocopcen verunreinigt- 
wuchsen Hefen, die bei weiterem Studium, besonders auch nach ihrem 
mikroskopischen Wachstum Oidien ahneln; Zucker vergahren sie. 
Inokulation eines Tumorstuckohens in die Haut eines Meerschwein- 
chens machte ein9n Abscess, in dem sich die Pilze nachweisen lies- 
sen. Sonst waren die Jmpfversuche mit Kulturen nicht sehr ergeb- 
nisreich. In dem Tumor selbst waren mikroskopisch die Pilze nicht 
aufzufinden. 

Histologisch waren die Verhaltnisse analog den in den vorher ge- 
schilderten Fallen beobachteten: starke Epithelhyperplasie, miliare 
Abscesse im Epithel und der Cutis, zum Teil Riesenzellen. 

Bemerkenswert aetiologisch ist, dass der Patient angiebt, er habe 
vor einigar Zeit mit Korn zu thun gehabt, das an der Oberfiache wie 
mit feinem braunea Pulver be3treut war; anscheinend war das Korn 
krank,- weil gelegen^lich Pferde, die es frassen, starben. Er selbst hat- 
te die Gewohnheit Korn zu kauen. 

Ein 49 jahriger, sonst gesunder, kraftiger Mann, erlitt vor ca* 4 
Jahren am Riicken der rechten Hand eine klelne Verletzung durch 
den Biss ein9r Katze. Diese heilte in ca. 10 Tagen; wenige Wochen 
spater eatwickalte sich an diesar S telle ohne besonders nachzuwei- 
senisn Grund eine Pustal oder Beule, die spontan aufbrach. Auch diese 
heilt3 in ca. 4 Wochen, und es blieb ein9 erhabene Narbe zuruck. 
Bali aber begann sie anzuschwellen, bekam einen entiindeten und 
infiltrierten Rand, Sie brach dann auf, breitete sich weiter aus, 
imd es bildeten sich in der Peripherie mehrere Aufbruchstellen, die 
sich mit Krusten bedeckten. Im Verlaufe der Jahre breitete sioh 
das Leiden nun liber den ganzen Handriicken, bis zu den Fingern 
und auf das Handgelenk aus, und auch am Vorderarm und Ober- 
arm entstanden Herde. Die Haut nahm eine papillare, warzige 
Beschaffenheit, von teils trockenem, teils nassendem Charakter an. 
Es wurde meistens eine zahe gummiartige Flussigkeit, wenig Eiter 
secarniert. Dazu gesellten sich mit der Zeit abscessahnliche Bildungen 
an der rechten Schulterregion und an verschiedenen Stellen des Armes. 
Es entstand eine Schweilung, auf deren H6he oder an mehreren Stel- 
bn bildeten sich Pcrforationen, axis denen ein analoges Sekret sich 
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entleerte. Manche dieser Bildungen bekamen ein siebf&rmig durch- 
l&chertes Aussehen, ahnlich wie Karbunkel, nur ohne die akuten 
Entzundungserscheinungen. Manche dieser Pseudoabscesse heilteb, 
an anderen Stellen — auch am Handriicken — entstanden neua 

Bei den geschildert en Beobachtungen bandelt es sich also um eine 
Erkrankung, bei der im Vordergrund die Hautaf fektion steht, und bei 
welcher zweifellos die Haut die Emgangspf orte und prim&re Lokalisa- 
tion des Krankheitsgiftes darstellt. Dass es sich hier um etwas Einheit- 
Hches handelt, geht zweifellos aus den klinischen Erscheinungen und 
den histologischen Befunden hervor. Die Affektion beginnt zwar in 
verschiedener Weise, als Fleck, als Papel, Knfttchen, Knoten, Blasen, 
Pusteln, der weitere Verlauf dagegen gestaltet sich immer im gleicher 
Weise, Aus alien dieaen verschiedenen Anfangsformen entsteht eine 
auf infiltrierter Basis stehende verucGse teils der Tuberkulosis cutis 
verucosa, teils vielleicht mehr dem cauli-flower-carciriom sich na- 
hernde Hautveranderung, welche peripherisch fortschreitet, wahrend 
centrale Erweichungen und Abscedierung sich bildet. Die papillaren 
Excrescenzen haben, gegenuber der harten und mehr hornigen Be- 
schaffenheit, die sie bei der Tuberkulosis cutis verucosa zeigen, nach 
dem was ich selbst in einem Praparat von Herrn Ricketts zu sehen 
Gelegenheit gehabt habe, eine weichere Beechaffenheit, sie sind an- 
scheinend ziemlich blutreich und auch langer als bei jener Hautaf - 
fektion. Die Farbung ist eine braune oder haufig dunkelblau cyanoti- 
sche; zwischen gesunder Haut und papillaren Excrescsnzen pflegt ein 
mehr oder weniger brfciter inf iltrierter meistens auch etwas cyanotisch 
aussehender Rani zu liegen, welcher abscessahnliche Einschmelzungs- 
herde, Ulcerationen aufweist, gerade so wie das Centrum der ganzen 
veranderten Hautf lache. Aus den Abscessen und Ulcerationen entleert 
sich spontan und auf Druck teils Eiter, teils eine eiterahnliche 
fadenziehende Fliissigkeit. 

Die subjektiven Symptome der Hautaf fektion scheinen, wenn nicht 
zufallig Entzundungserscheinungen hinzutreten, minimal zu sein. Die 
Entwickelung der Hautkrankheit ist eine ausserordentlich chroni- 
sche; zwar kommt es gelegentlich in Monaten, meistens aber in Jahren 
erst zu einer nennenswerten Ausbreitung, ja, es k6nnen 20 Jahre bis 
zur vbiligen Entwickelung des Gesamtleidens vergehen. Trotz der 
Chronicitat pflegen aber im Verlaufe der Affektion von Zeit zu Zeit 
acute Schiibe und aoute Lokalisationen zu Stande zu kommen. So lan- 
ge das Leiden lokal bleibt, k5nnen zwar Fieber und sonstige subjek- 
tive Stftrungen eintreten, aber meistens entsteht keine nennenswerte 
Beeinflussung de3 Allgemeinbefindens. Das Bild andert sich aber, 
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wenn, wie es in der ansoheinend grftssten Anzahl der ralle sich zu 
ereignen pflegt, das Leiden auf andere Organe fortschreitet. Dieses 
geschieht teils auf metastasiscbem Wege, indem Jnfiltrationsherde in 
den Lungen, in der Leber, in den Nieren, im Periost, in der Milz auf 
den serfcsen Hauten, vielleicht auch im Centralnervensystem sich ent- 
wickeln, teils indem die Af fektion per continuitatem auf benachbarte 
Organe fortschreitet und in denselben zu schweren Zerstftrungen 
fuhren kann, sowie in einem Gilkrist'schen Falle auf das Auge, auf 
die darunter gelegene Fascie, auf das daruner gelegene Periost. Tritt 
eine solche Yerallgemeinerung des'Leidens ein, so bildet sich neben 
den von der L&sion der betref fenden Organe herruhranden Stftrungen 
eine Cachexie aus, es treten unregelmassige Fiebererscheinungen ein, 
und der Kranke geht allmalig zu Grunde. Dass bei dem Leiden eine 
Yollkommene Heilung eintreten kann, erscheint nach den bisherigen 
Beobachtungen sehr zweifelhaft; dagegen unterliegt es nicht dem ge- 
ringsten Zweifel, dass herdweise spontane Heilung beobachtet wird. 
Ansoheinend ist es durch fruhzeitige Excision von Herden mftglich, 
die Krankheit zur Ausheilung zu bringen, und in dem einen auch 
an dieser Stelie mitgeteilten Fall soli durch Jodkali ein Zuruckgehen 
des Leidens erzielt worden sein. Ebenso einheitlich nun wie das kli- 
nische Krankheitsbild bei diesen doch inmerhin recht zahlreichen 
Fallen, die sich zweifellos in Bezug auf ihre aussere Erscheinung 
unter keine der bisher bekannten Erkrankungen der Haut einreihen 
lassan, ebenso einheitlich ist das histologische Bild. Es handelt sich 
urn eine ausserordentlich hochgradige Wuchdrung der tiefeten La 
ger der Epidermis, wobei aber die Epithelzapfen ihre regelmassige 
Lagerung selbst bei hochgradigstem Wachstum behalten imd nie- 
mals einen so irregularen Charakter annehmen, wie wir es beim 
Carcinon zu sehen gewohnt sind. Die Epithelveranderung ist ausser- 
ordentlich analog dem, was wir bei Lupus verucosu resp. der Tu- 
berculosis cutis verucosa zu sehen gewbhnt sind, nur fehlt hier die 
starke Hiperkeratose. Der Papillark&rper und die Cutis zeigen 
hochgradige VerSnderungen; auch das subcutane Gewebe und bei 
weiterem Fortschreiten auch die darunter gelegene Muskulatur ist nun 
in ganz diffuder Weise kleinzellig infiltriert und weisen eine grosse 
Anzahl meistens miliarer selten ausgedehnter Einschmelzungsherde 
auf. Solcher miliarer Abscesse finden sich meistens eine ganze An- 
zahl mitten im Epithel. Sie weisen vielfach Fremdkbrper-Rieeenzellen 
auf; jedenfalls fehlt, was ich auf Grund eigener Untersuchungen der 
mir gutigst von den Autoren iiberlassenen Praparate bestatigen kann, 
4ie Bildung von Tuberkeln, so dass auch die histologische Unt3rsu- 
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chung bestatigt, was die klinische Beobachtung schon als zweifellos 
erscbeinen lasst: dass wir es hier nicht mit einem tuberculftsen Pro- 
zess zu thun haben, sondern mit einer StGrung sui generis. 

Was nun die Parasiten anbetrifft, so ist hier nun gegenuber der 
vorhin geschilderten Sacoharomycose hervorzuheben, dass, wahrend 
wir bei jener auf den ersten Blick unz&hlige Hefen fast in jedem 
Schnitt und fast in alien Herden, wenn es sich nicht gerade um in 
Ruckbildung begriffene handelt, finden kftnnen, wir bei dieser Oidium- 
mycose zwar bei genauem Suchen fast immer die mikroparasi- 
taren Gebilde nachweisen, aber in sehr sparlicher Zahl. Entweder 
innerhalh der Riesenzellen oder innerhalb der Abscebse, ausserhalb der 
Riesenzellen oder im tiefsten Infiltrationslager finden wir entweder 
einzelne oder paarweise, manchmal recht deutlich gesprosst erschei- 
nende, fast immer kugelrunde, seltener in mycelartiger Form liegen- 
de Gebilde, welche allem Anschein nach im Durchschnitt bedeutend 
grosser sind als die eigentlichen bei der Saccharomycosis gefundenen 
Hefen, im ubrigen auch eine doppelkonturierte Membran haben meis- 
tens eine accidentelle Hulle wie die Hefen. Im Innern pflegen sie auch 
hier und da ein kernartiges Gebilde aufzuweisen; frei im Epithel schei- 
nen sie nicht vorzukommen, sondern hftchstens wiederum in den in- 
traepithelialen Abscessen. 

Der Umstand nun, dass bei einer grossen Anzahl der geschilderten 
Erkrankungen in vollkommenen geschlossenen Herden auch der in- 
neren Organe diese Parasiten sich hab6n nachweisen lassen, so, dass 
es schon nach der histologischen Untersuchung ausgeschlossen er- 
scheint; das es sich hierbei um etwa in saprophytischer Weise in die 
Gewebd hineingelagerte Mikroorganismen handeln kOnnte, lasst es 
meiner Meinung nach als sicher erscheinen, dass die Gebilde die Erre- 
ger der geschilderten Krankheit sind. Dass es sich um eine zufallige 
Combination von Haut-Tuberculose mit solchen Oidien handeln konnr 
te, wie das mehrfach von zweifelnden Gegnern behauptet worden ist, 
erscheint vollkommen ausgeschlossen, wenn wir bedenken, dass bei 
sonstiger Tuberculosis cutis verucosa niemals derartige Gebilde ge- 
funden worden sind, abgesehen von den anderen Griinden, die ich vor- 
her schon aufgez&hlt habe. Es ist nun in einer grossen Anzahl von 
Fallen gelungen, diese Parasiten zu zuchten, und es hat sich hierbei 
ergeben, dass allem Anscheine nach fur die uberwiegende Zahl von Fal- 
len — soweit ich es aus Eulturen beurteilen konnte, die mir selbst zur 
Verfugung gestellt wurden — es sich um einen einheitlichen Mikroor- 
ganismus handelt, wahrend andere Mikroben, die mir ebenfalls zur 
Verfligung gestellt wurden, unter Umst'lnden isoliert wurden, die mir 
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nicht so ganz einwandsfrei erscheinen, zumal es anscheinend keines- 
wegs so einfach ist wie bei der Saccharomycose, diese im Gewebe ja 
immerhin nicht so zahlreich vorkommenden Parasiten zum Wachsen 
ausserhalb des K&rpers zu bringen. Sie waohsen im ubrigen auf den- 
selben Nahrb&den wie die Hefen, gut auch auf Glycerin agar, prSsen- 
tieren sich moistens in Form eines schimmelpilzahnlichen Rasens mit 
Luftmycel; andere Formen aber zweifelhaftere, sind entweder mehr 
ausserlich Hefen ahnlich oder stellen braime, sammtartige Rasen dar. 
Einzelne dieser Parasiten sollen Zucker vergahren. Diejenigen, welche 
ich untersucht habe, scheinen dies nicht zu thun. Mikroskopisch set- 
zen sie sich aus feineren oder starkeren vielfach verzweigten Mycelfe- 
den zusammen, an denen hier und da kurze Seitenglieder hervor- 
sprossen, welche ein odumahnliches Endglied ausweisen. Dazwischen 
sieht man zahlreiche hefenartige Gebilde liegen, die auch zum Teil in 
Sprossung begriffen sind. 

Tierversuche mit diesen Gebilden sind bis jetzt nicht so gelungen, 
dass man sie als absolut beweiskraftig ansehen darf, trotzdem halte 
ich es im hohen Grade wahrscheinlich, ja so gut wie sicher, dass die 
gefundenen Parasiten, die Urheber der geschilderten-sagen wir-Oi- 
diummycose sind; indessen miissen wir die Erage noch of fen lassen, 
wie wir die gefundenen Pilze botanisch zu klasseificieren haben; kei- 
neswegs gehftren sie zu den Hefen, vielleicht giiedern sie sich an 
die Oidien an, deren ganze Stellung ja im botanischen System keine 
sichere ist; mftglieherweise sind sie aber auch zu den Trichophyton- 
Favus-Pilzen zu setzen, die ja mehr zu den Schimmelpilzen hin ten- 
dieren. 

Ich bin mit eigenen Untersuchungen tiber die botanische Frage 
noch beschaftigt und nicht in der Lage, jetzt schon ein Urteil abzuge- 
ben. Vor der Hand halte ich es deshalb in der That fur praktisch, das 
ganze Gebiet unter dem Namen Oidium-Mycose zusammenzuf assen , 
sie zuriickzuleiten auf den ersten von Gilkrist geschilderten Fall, 
, und abzutrennen von der Saccharomycose, welche von der Greifs- 
walder Beobachtung ihren Ausgang nimmt. Es scheint aber, dass 
dieSse Oidiummycose, was schon die Zahl der Beobachtungen selbst, 
wenn man klinisch einen grossen Teil der nicht zuverl^ssigen abson- 
dert, lehrt, eine grOssere praktische Bedeutung hat als die Sacthar- 
omycosis, welche sehr selten ist und, wie ioh schon oben erwfthn- 
te, fur die menschliche Patologie keine grosse praklische Bedeutung. 
hat. Fiir unsere Zone seheinen allerdings auch jene Af fektionen keine 
Dignitat zu haben, da bisher nur in Amerika die Krankheit zur Beo- 
bachtung gelangt ist; woher sie in diessen Landern auf den Men- 
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schen gelangt entzieht sich bis jetzt jeder Kenntnis; gelegentlich 
scheint sie durch Verletzung auf den Menschen iibertragen zu sein; 
einzlne Beobachtungen scheinen dafiir zu sprechen, dass sie teils von 
Tierren, teils vielleicht auch von Getreide, ahnlich wie wir es bei 
der Actionomy Kosewinw, auf den Menschen, iibertragen werden. 

Wenn wir nunmehr die in der Natur bisher beobaehteten Af fektio- 
nen, die sich auf Hefen, Oidien resp, denselben nahestehenden Pilze 
zuruckfuhren liessen, zusammenfassen, so handelt es sich um chroni- 
scheInfektionskrankheiten,welche meist iiber Monate und Jahre ver- 
laufen, wenn auch wahrend der Dauer der Krankheit akute jSchiibe 
und Verschlimmerungen sich entwickeln k&nnen. Das wesentlichste 
primare Lokalisationsorgan aller diesser Affektionen mit den gerin- 
genzweifelhaftenAusnahmen, in welchen vielleicht Abdominalorgane 
znerSt erkrankten, scheint wie ich das bereits 1894 hervorgehoben 
habe, und wie es mir durch die bisher igen Beobachtungen als zweifel- 
los best&tgt zu sein scheint, die Haut zu sein. In einer Anzahl von 
Affektionen beibt die Krankheit entweder ganz odcr doch sehr lange 
hier uberhaupt lokalisiert, in andern dagegen pflanzt sie sich per con- 
tinuitatum auf benachbarte Schleimhaut, Knochen, Testikel, kurzum 
der Haut benachbarte Organe fort und pflegt bei Tieren ansoheinend 
nur selten, bei Menschen mit geringen Ausnahmen fast regelmassig 
Metastasen in den inneren Organen zu machen, in den Lungen, den 
Nieren, der Milz, den Samenblasen, dem Periost, dem Centralnerven 
system. In der grftssten Zahl fuhrt die Verallgemeinerung des Leidens 
zum Tode, in andern erscheint es m&glich, dass durch eine Kombina- 
tion mit anderen Affektionen, besonders Tuberkulose, der exitus le- 
talis beschleunigt wird. Bei den eigentlichen Hefeninfektionskrank- 
heiten lassen sich die Mikroben, was auch vielfach bei den sp&ter zu 
erwahnenden experimentell erzeugen Blastrmycen der Fall ist, im 
Blut nachweisen, und zwar finden sie sich cinzeln und in kleinen 
Sprossherden, oft mit deutlicher accidenteller flulle etracellul&r. Die 
Verbreitung der Krankheit von der Haut In die f erneren Organe ge- 
schieht allem Anscheine nach im Wesentlichen aber auf dem Wege der 
Lymphbahnen. Darauf weisen besonders bei der Saccharomycosis und 
den Tierinfektionskrankheiten die Hefeninfiltrationen der benachbar- 
ten LymphgefiLsse und Lymphdrusen bin, welche besonders bei den 
Tierkrankheiteu der Affektion ein dem Rotz resp. Wurm ein so ahn- 
liches Bild verleihen, dass die Affektion unter dem Namen «Pseudo- 
rotz> bekannt war und noch heute gefuhrt wird. Die allgemeinen Er- 
scbeinungen, welche die Krankheit macht, haben nichts Typisches; 
Fieber kann ganz fehlen, unregelmfissige sehr Mufige Fiebersteige- 
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rungen kGnnen im Verlauf e der Krankheit eintreten und weisen allem 
Anscheine nach auf weitere besonder innere Lokalisationen hin. Beim 
malignen Verlauf stellt sich allmftlig eine allgemeine Macies ein; unter 
zunehmender Anamie und Kachexie tritt der Tod ein. In wenigen Fal- 
len ist das Leidena nscheinend zur Ausheilung gelangt. Die Ausheilung 
einzelner lokaler Herde scheint nicht so selten zu sein spontau resp. 
unter indifferenter ausserer Bebandlung. In einzelnen Fallen soil die 
Verabreichung von Jodkali ahnliob gunstig gewirkt haben wie bei 
Actinomycose der Haut. In den ausseren klinischen Krankheitserchei- 
nungen scheinen nun die durcb Hefen reap. Oidien auf der einen Seite 
und die durch jene zweifelhafte Mikroorganismengruppe, von der wir 
nicht sicherwissen,ob wir sie mehr zu den Oidien oder den Schimmel- 
pilzen rechnen sollen, hervorgerufen werden, markante Unterschiede 
zu besthehen. In jenen Fallen handelt es sioh entweder urn akneihnli- 
che Infiltrate, welche ulceriren und zu f lachen und tieferen Geschwu- 
ren fuhren, die ein meist glasiges, mit Kriimeln untermengtss mitun- 
ter auch eiterahnliches Secret absondern, oder es entstehen Tumoren 
in der Haut, die dann ulcerieren kftnnen und zu ahnlichen Geschwu- 
ren die Veranlassung geben. Ganz ahnliche tumorartige Infiltratio- 
nen entstehen in den benachbarten Lymphgefassen, die ebenfalls ul- 
cerieren kbnnen. Ganz anders ist das Bikd bei der andern Krankheits- 
gruppe. Hier scheint typisoh zu sein eine mehr diffuse Infiltration 
der Haut, an deren Oberflache es zu kleineren oder grbsseren papil 
laren Efflorescenzen kommt, zwischen welche kleine Abcesse einge- 
sprengt sind. Das Ganze ist von einem infiltrierten weiohen Rand um- 
geben, welcher die progediente "Zone d9r Hautaf fektion darstallt. Die 
Affektioa kann central abheilen und peripheriewarts schreite sie vor- 
warts. Das Sekrat der Ulcerationen scheint eine gewisse Aehnlichkeit 
mit dem vorher geschilderten zu besitzen resp, mehr eitrig zu sein. 
Inwieweit hier Mischinfektionen mit eitererregenden Mikro-organis- 
men bestehen, ist bisher nicht mit genugender Sicherheit festgestellt. 
Beim weiteren Fortschreiten auf tiefere Organe kommt es zu schwe- 
ren Zerst^rungen, z. B. des ganzen Auges; bei der Propagation in in- 
nere Organe entwickeln sich entweder mehr feste, diffuse, weis- 
sgraue oder rbtliche Infiltrate oder Herde mit centraler Verflus- 
sigung, mitunter auch mit mehr haemorhagischer Beschaffenheit, 
oder es entstehen in dem inncrn Organcn mehr tuberkelahnliche 
Rnbtchen. Bei der von Curtis geschilderten Form . hat das inf iltrierte 
Gewebe eine'mehr sulzige, zum Teil mjrxosarkomahnliche Beschaffen- 
heit . Die histologische Untersuchung dieser Af fektion zeigt nun, so- 
weit es sich um die Hefen af fektion handelt, entwede reine diffuse 
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intensive Infiltration des Gewebes mit Hefen ohne nennenswerte oder 
mit geringen einfachen entziindlichen Reaktionserscheinungen, w&k- 
rend die letzteren in andern Herden, bei denen anscheinend das 
Wachstum der Parasiten kein so energisches ist, starker sein kfcnnen. 
Es handelt sich teils urn eine starke entzundliche Infiltration, an der 
Randzone entstehen Wucherungen der fixen Bindegewebszellen, ge- 
legentlich Bildung vielkerniger Fremdkfcrperriesenzellen, welche, 
dann und warm auch Parasiten in ihrem Leibe enthalten. 

In der Haut scheint auch das Epithel in geringerem Grade Proli- 
ferationserscheinungen darzubieten, wahrend dies sonst nicht in nen- 
nenswerter Weise der Fall zu sein scheint. Vascularisationsvorgange, 
wie wir sie bei chronischen inf ektiftsen Entziindungen so haufig sehen, 
lassen sich nicht feststellen; es handelt sich also im Wesentlichen um 
eine Mycose mit geringeren oder starkeren einfachen Entziindungen. 
Bei der andern Gruppe sind die histologischen Veranderungen in den 
inneren Orgenen nicht wesentlich andere. Es handelt sich in erster 
Linie um Jnfiltrationen des Gewebes mit Parasiten, die allerdings 
meist in viel geringerer Anzahl vorhanden sind. Die entziindlichen 
Erscheinungen der Nachbarschaft event, mit Riessenzellenbildung 
sind meistens starker. In der Haut ist der PapillarkGrper, die Cutis 
und die Tela subcutanaea ebenfalls in ganz diffuser Weise von Rundzel- 
len infiltriert, dazwischen findem wir besonders auch wiederum an 
den Grenzcn Wucherungserscheinungen der fixen Bindegewebszellen, 
und das Ganze pflegt von miliaren Abscessen durchsetzt zu sein. Das 
Bemerkenswerteste nun und anscheinend Regelmassige, welches uns 
auch das Verstandnis fur die klinischen Erscheinungsn giebt, 
ist die hochgradige Wucherung des Epithels, welches in langen 
Zapfcn sich in dieTicfe erstreckt und in toto ausserordentlich verbrei- 
tert ist. Diese Verbreiterung betrifft im Wesentlichen die Schleim- 
schicht, in welcher wir auch zahlreiche Mitosen auf finden kannen. Im 
Epithellager und in den tiefsten Schichten der Haut finden wir an vie- 
len Stellen eine Anzahl miliarer Abscesse. In diesen Herden, besonders 
in den Abscessen scheinen nun Fremdk&rperriesenzellen ziemlio haufig 
sich zu finden. Ein ganz markanter Unterschied aber zwisc hen beiden 
Krankheitsgruppen, besonders in Bezug auf die Hautaffektion ist das 
Verhalten der Parasiten. Wahrend bei der eigentlichen Saccharomy- 
cosis eine enorme Zahl sich ohne Weiteres nachweisen lasst, muss man 
in diesen Koankheitsherden lange suchen, bevor man eine oder einzel- 
ne der hefenartigen gelegentlich auch in Sprossung hegriffenenMikro- 
organismen nachweisen kann. In einzelnen Fallen — und ich habe 
selbst solche Praparate durchmustert, in denen sonst das klinische 
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Bild genau der beschriebenen Affektion entspricht, liessen sich keine 
Parasiten nachweisen, trotzdem sie einige Male sich aus den Affektio- 
nen zuchten liessen. Die auf den Kulturen in der fruher geschilderlen 
Weise wachsenden ausgedehnte Mycelien bildende Pilze haben im 
Gewebe wesentlich Hefenformen, sie scheinen aber im Durchschnitt 
grftsser als die eigentlichen Hefen zu sein; sie liegen meistens frei 
und nicht innerhalb von Riesenzellen. 

In einzelnen Fallen glaubten die Autoren auch histologisch eine 
Kombination teils mit Tuberkulose teils mit Syphilis festgestellt zu 
haben. Diese Fiille erscheinen uberhaupt fraglich, teils ob wirklich 
eine solche Kombination vorlag, teils ob die gefundenen mikropara- 
sit&ren Gebilde uberhaupt eine aetiologische Bedeutung haben. Was 
den histologischen Verlauf der Ruckbildung der Affektion betrifft, 
wie man sie sowohl bei der Saccharomycose wie auch bei der andern 
Krankheitsgruppe ja gelegentlich beobachten kann , so markiert sie 
sich in einer Abnahme der Parasitenmenge , welche ihre normale 
Gestalt verlieren,Sichelgestalt und andere Formen annehmen,schliess- 
lich zu Grunde gehen; und es kommt zur Narbenbildung. Alles in 
allem handelt es sich also bei den geschilderten Af fektionen urn eine 
durch das Eindringen der Mikroorganismen entstehende Mycose mit 
geringeren oder st&rkeren Entzundungserscheinungen ohne specifi 
schen Charakter. 

Was die Eingangspforten des Krankheitsgiftes betrifft, so habe ich 
schon mehrfach betont, dass ich im Wesentlichsten die Haut verant- 
wortlich machen m6chte; und ich habe im Gegensatz zu anderen Auto- 
ren, denen der experimentelle Beweis hierfur nicht gegluckt ist, auf 
dem Strassburger Dermatologencongress bereits eine grosse Anzahl 
von Tieren vorgezeigt, bei denen es gelungen war, durch oberfl&chli- 
che Infektion der Haut mit Hefen eine Blastomycose zu erzeugen. 
Auch dafur, dass, was vielleicht das Verstandnis fur andere Eintritts- 
pforten bilden kann, habe ich experimentell den Nachweis bringen 
kftnnen und dies bereits 1897 erw&hnt in dem in der Medicinischen 
Gesellschaft gehaltenen Vortrage. Auch fur die endemischen und epi- 
demischen Tierkrankheiten ist nach Ansicht der Tier&rzte durch 
Uebertragung der Mikroorganismen durch Geschirr, durch Futter- 
mittcl, Heu etc. auf die Haut resp. die Schleimhaut der oberen Luft- 
wege wohl die Infektion zu erklSLren. 

Nachdem nun die Aufmerksamkeit darauf gelenkt war, dass es 
pathogene Sprosspilze giebt, lag es nrturlich sehr nahe, unter den 
vielen bekannten Arten Umschau zu halten nach der Richtung, ob 
sich vielleicht unter ihnen krankmachende Schadlinge finden; teils 
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xmtersuchte man die irgendwo in der Natur auffindbaren wilden 
Hefen, teils die im tierischen und menschlichen Organismus an 
Ponkten gefundenen, an denen sie nicht oder nicht mit Sicherheit als 
Krankheitserreger angesehen werden konnten, teils suchte man unter 
den im System bereits eingereihten Formen uber deren Pathogenitat 
Aufschluss zu erhalten. Der erste Autor, der nach dieser Ricktung er- 
folgreiche Untersuchungen angestellt hatte, war Sanfelice, welcher 
aus Fruchtsaften eine Hefe isolierte, die er Saccheromyces neoformans 
nannte, welche, auf Tiere, und zwar Meerchweinchen, Mause, Ratten, 
Kaninchen, Hunde uud Huhner verimpft, Krankheitserscheinungen 
imdTod hervorrief . Bei Ratten, Mausen, Meerschweinchen entstehen 
nach 7 bis zu 30 Fagen, 2 Monaten, bei Kaninchen und Huhnern nach 
langerer Zeit in der Lunge, der Milz, auf dem Zeritoneum, in der Le- 
ber und im Nervensystem tuberkelanliche Kn&tchen, die im Wesent- 
lichen aus Hefen sich zusammensetzen; das Gewebe reagiert mit ein- 
fachen Entziindungserscheinungen. Aus den Herden lassen sich die 
Hefen wiederum zuchten, die Parasiten bekommen im Tierkftrper eine 
den friiher geschilderten analogen Membran. Bei diesem Parasiten 
verkalkt gelegentlich die Kapsel. Spater hat Sanfelice, wie die Angabe 
lautet, aus einem Sarkom eines Rindes eine Hefe isoliert, welche in 
ahnlicher Weise bei Tieren krankmachend wirkt. Die zweite ausfiihr- 
liche Arbeit uber den Gegenstand stammt von Lydia Rabinowitsch, 
welche 50 Hef ensorten untersuchte und dabei sieben Formen fest- 
stellte, welche, auf Tiere verimpft, pathogene Eigenschaften haupt- 
sachlich fur weisse Mause, in einem Falle auch fur Kaninchen entfal- 
teten, wahrend Meerschweinchen sich refractar erwiesen. Die Er- 
scheinungen, welche die Autorin beobachtete, waren entweder eine 
geringgradige Eiterung oder — und das ist das Wesentlichste— eine Art 
blastomycotischem Septicaemie, hervorgerufen durch ein Wachstum 
der Hefen wenentlich im Blut. Eine eigentliche Blastomycose mit Ge-i 
websinfiltrationen liess sich hierbei nicht feststellen; die Tiere starben 
in einer Zeit, die varirt zwischen 18 Stunden biszu ca. 19 Tagen. Man 
findet dann zahlreiche Hefen im Blut, gelegentlich auch tuberkeiahn- 
liche Kn&tchen, beispielsweise in den Nieren, die sich aus Hefen zu- 
sammensetzen ohne wesentliche sonstige anatomische Veranderungen. 
Die Hefen pollen nach Angabe der Autorin nicht die Kapselbildung 
zeigen, welche sonst bei pathogenen Hefen zur Beobachtimg gelangen. 
Ganz ahnliche Befunde habe ich selbst erzielt mit Parasiten, die sich 
aus den Hefen wftrttembergischer Landweine ztlchten liessen. 

Aus der Lunge eines Meerschweinchens haben Mafucci und Sirleo 
eine Hefe isoliert, welche in ihren Wirkungen klinisch und histolo- 
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gisch analog ist der Wirkungsweise des von Sanfelice dargestellten 
Saccharomyces neoformans; sie ist haupt&chlich fur Meerschweinchen 
pathogen. Nach den Nachuntersuchungen, die ich mit dieser Hefe an- 
gestellt habe, ergiebt sich, dass sich bei Verimpfung derselben in die 
Haut Infiltrate und Ulcerationen hervorrufen lassen, von denen aus 
dann eine Infektion der n&chstgelegenen Lymphdrusen erfolgt; es bil- 
den sich in den inneren Organen, der Milz, der Lunge, der Pleura, dem 
Peritoneum tuberkel&hnliche Eruptionen, hin und wieder besonders 
auch in der Lunge, in einem Fall in einer Nebenniere grftssere sarkom- 
&hnliche Infiltrate, welche aber im Wesentlichen aus Hefen beste- 
hen. Daneben finden sich geringe entziindliche Reaktionserscheinun- 
gen in dem befallenen Gewebe. Fast immer lassen sich Hefen im Blu- 
te nachweisen. Ich selbst habe dann in chronischen Cervicalfluor als- 
Nebenbefund eine Hefe gefunden, die sich fur M&use, Meerschwein- 
chen und Kaninchen als pathogen erwies und in ihren Wirkungen ana- 
log war den eben geschilderten, bei M&ausen in der Hauptsache eine 
blastomycotische Septimacemie, bei Kaninchen und Meerschweinchen 
eine Blastomycose der geschilderten Form hervorrief . Ich habe ferner 
in den Schuppen des Ekzema seborrhoicum zwei Mai Arten nachwei- 
sen kftnnen, welche sich f iir M&use pathogen zeigten in gleicher Weise 
wiedie von Frau Lydia Rabinowitsch dargestellten pathogenen Spross- 
pilze. Casagrandi und Nescadimenko haben mit anderen Hefen expe- 
rimentiert und feststellen k&nnen, dass sie bei Mausen, Kaninchen,. 
Ratten, Meerschweinchen, Hiihnern, teils lokale Eiterungen hervor- 
riefen, teils eine Septicaemie erzeugten, teils Knfttchen analog den fru- 
her geschilderten im Wesentlichen aus Hefen qich zusammensetzen- 
den, die zum Teil eina eiterartige Einschmelzung ihres Centrums auf- 
weisen. Es sind nun ausserdem an verschiedenen Fundst&tten Hefen 
aufgef unden worden, welche sich in ganz analoger Weise fur Tiere pa- 
thogen erwiesen, teils handelt es sich um bekannte, teils um unbe- 
kannte Hefensorten. Es erscheint uberflussig, auf jede einzelne dieser 
Untersuchunggen, die man allem Anscheine nach in ausserordentli- 
cher Weise, wenn das grosse Reich der Hefen durchforscht, variren 
kann, hier aufzuz&hlen. 

. Diese Untersucchungen haben nichts Neues ergeben, sondern haben 
die am Anfang der ganzen Hef enf orschangen gemachten experimen- 
tellen Untersuchungen in vollem Unfange bestatigt. Es geht aus die- 
sen Untersuchungen hervor, dass es teils unter den bekannten Hefen 
Formen giebt/teils nicht sicher rubricierbare Sorten, welche auf Tiere 
verimpft, die Tiere krank machen und tbten k6nnen. Die hierbei auf- 
tretenden Erscheinungen lassen sich trennen, wie ich das bereits in 
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meinem in Volkmann's Sammlung klinischer VortrSge erschienen 
Aufeatze uber den Gegenstand hervorgehoben habe, in eine blastomy- 
cotische Septicaemie, die sich haupts&chlich bei kleineren Tieren, 
M&usen, entwickelt und darin besteht, dass entweder gar keine oder 
nur geringe der Eiterung ahnliche Reaktionserscheinungen des Gewe- 
bes am Orte der Einimpfung sich entwickeln, aber die Hefen im Blu- 
te und den Gewebssif ten wachsen und hierdurch die Tiere t&ten, teils 
eine riohtige Blastomycose erzeugen, ahnlich den bei Menschen und 
und Tieren in der Natur zur Beobachtung gelangten Erkrankungen, 
indem sich meistens lokal eine Hef eninfiltration des Gewebes entwi- 
ckelt am Orte der Impfung, welcher untergiinstigen VerMItnissen sich 
zuruckbilden kann, nnd es tritt dann Heilung mit Narbenbildimg ein; 
oder eststeht wie meistens neben der lokalen Erkrankung eine Ver- 
schleppung der Parasiten in die Lymphbahnen und Drusen, auch in 
diesen der friiher geschilderten ganz analoge klinische und histolo- 
gische Veranderungen hervorrufend; es entsteht eine Infektion des 
Blutes und der inneren Organe, wobei sich entweder tuberkel&hnliche 
KnGtchen oder diffuse Infiltrationen des Gewebes mit Hefen entwi- 
skeln. Histologisch handelt es sich um eine Mycose mit geringen ent- 
^undlichen Reaktionsvorg'^ngen ohn3 nennenswerte Beteiligung epi- 
thelialer Zellen; in manchen Fallen tritt Heilung ein, meinstens gchen 
die Tiere nach Wochen und Monaten unter den Erscheinungen des 
Marasmus zu Grunde. Ich habe special versucht experimentell mich 
uber die Bedeutung der Einganspfortan f iir das Krankaitsgif t zu orien- 
tieren und habe dabei feststellen kttnnen, dass aus durch subkutane 
und intruperitoncute Injection, am leichtesten von der Haut aus durch 
outane odersubcutane Einverleibung, immer aber mit Verletzungen der 
Haut sich die Krankheit erzeugen liess. In gleicher Weise gelang es 
auoh von der Schleimhaut des Mundes, der Nase, von der Conjunktiva 
aus; vom Darm aus gelang es nur einmal und hier nur, idem kiinstli- 
<5he Verletzung des Darmes hervorgerufen wurde. 

Dagegen war es nicht mftglich, etwa durch Jnhalation von den Luft- 
wegen aus die Krankheit zu erzeugen, wohl aber durch direkte Jnjek- 
tion in die Blutbahn, die hierbei zu Stande kommenden Jnfektionen 
nnterschieden sich nicht von den vorher geschilderten Erscheinungen. 
Jch mbchte nur noch hervorheben, dass die experimented Erzeugung 
von periostalen Knochenaffektionen, wie sie in der Natur mehrfach 
beobachtet sind, sich nicht hervorbringen liess; auch ein Hineinwach- 
sen in Gtefisswande mit daraus f olgenden consecutiven Erscheinungen 
konnte ich nicht hervorrufen. Dagegen m6chte ich hier nicht uner- 
w^hnt lassen, dass bei diesen meinen experimentellen Versuchen auch 



Digitized by 



Google 



70 



PATHOLOGIE G^N^RALE 



die embolische Entstehung von Hautblastomycose bei interner Einver- 
leibung zur Beobachtung gelangt ist, und dass ferner auch von der 
peritonealen und pleuralen Hfthle aus sich Blastomycose erzeugen 
liess. Bemerkenswert war eine Beobachtung, bei welcher im Perito- 
neum tuberkelahnliche Kn6tchen eine ziemlich reichliche Endothel- 
wucherung erkennen liessen, und in einem Falle bei einem Meer- 
schweinchen wahrscheinlich dureh Verlegung der Chylusbahn durch 
die ganz enormen in folge von Hefeninfiltrationen geschwellte Drusen 
ein Ascites chylosus entstanden war, wie er sich auch bei der Beobach- 
tung von Corselli und Frisco, die vorher bereits erwahnt ist, gezeigt hat 
Die experimentelle Untersunchung, welche ich selbst ausgefuhrt habe,. 
bezieht sich fast ausschliesslich auf richtige Hefen. Tierversuche, die 
ich mit den von amerikanischen Forschern gezuchteten oidienartigen 
Hefen bisher ausgefuhrt habe, haben bislang nur ein sehr geringes 
Ergebnis gehabt, sodass es nach den bisherigen Erfahrungen zweifel- 
haft erscheint, inwieweit diese Mikroorganismen fur Tiere konstante 
pathogene Eigenschaften haben; gelegentlich liessen sich bei M&usen 
und, wie von anderen Forschern bericht9t wird, auch bei anderen 
Tieren interne Oidien — Lokalisationen analog den bei Menschen ge- 
machten Beobachtungen nachweisen. Der Umstand, dass bei Tieren 
demgemass bis jetzt wenig mit diesen Mikroorganismen sich feststel- 
len liess, tr&gt wohl mit die Schuld daran, dass ihre Pathogenitat 
uberhaupt bis jetzt von vielen Fojschern noch nicht vbllig anerkannt 
ist, trotzdem, wie ich oben auseinandergesetzt habe, eine Reihe von 
Bef unden fiir ihre atiologische Bedeutung sicher sprechen. 

Ich komme nunmehr zum letzten Kapitel dieses grossen For- 
schungsgebietes— zu demjenigen Gebiete, das, wenn es eine grftssero 
Ausbeute gegeben hatte als es leider der Fall ist, der ganzen Frage 
eine viel grftssere praktische Bedeutung verschafft hatte, als sie, wie 
wir wohl heute sagen kbnnen, nach den sicheren Resultaten hat: das 
ist die Beziehung der Hefen zu anderen bekannten, aber in ihrer Aeti- 
ologie noch nicht erf orschten Aff ektionen, in erster Lime den malignen 
Geschwiilsten. Ich gehe auf die anderen Krankheiten, zu denen man 
die Hefen in aetiologische Beziehung hat bringen wollen, nicht weiter 
ein, ich erwahne nur, dass man die Taubenpocken, die Syphilis, die 
Tonsillar-Hypertrophie, das Molluscum kontagiosum, das Aknekeloid 
hier hat unterbringen wollen. Es wurde zu weit f ixhren, wenn ich hier 
auf alle fast jedem geubten Untersucher ohne Weiteres auf der Hand 
liegenden Einwande eingehen wollte, die man gegen diese Annahmen 
machen kann. Es ist nach keiner Richtung der Beweis auch nur im 
Entferntesten erbracht worden, dass bei diesen Affektionen Hefen 
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eine aetiologische Bedeutung haben. Schwieriger und verlockender 
dagegen lagen die Verh&ltnisse bei den malignen Tumoren und selbst 
heute sind noch nicht alle Autoren davon uberzeugt, dass man die 
Sprosspilze ganz aus der Liste der zu diesen Geschwiilsten in Bezie- 
hung zu setzenden Krankheitskeime zu streichen habe. Es waren im 
Wesentlichen zunachst die Form&hnlichkeit der bei malignen Ge- 
schwiilsten, besonders Caroinom, gefundenen Zellenschlusse, welche 
zu der Vermutung fuhrten, dass wir es hier mit Hefen zu thun hatten. 
Hatte dooh schon Russel die M&glichkeit, dass die von ihm beobach- 
teten, seitdem ja in den verschiedenartigsten Affektionen aufgefunde- 
nen runden K&rperchen Hefen sein, betont. Dfcr Erste, welcher mit 
Nachdruck und auf Grund ausgfedehnter Untersuchungen glaubte zu 
der Ueberzeugung gelangen zu mussen, dass die Hefen zu diesen Ge- 
bilden in homologe Beziehung zu setzen sind, war Sanfelice. Er glaub- 
te vor allem, dass die von ihm mit Saccharomyces neoformans er- 
zeugte Aff ektion, fiber die ich oben berichtet habe, nicht in das Gebiet 
der einfachen Entziindungen, sondern das der maligne Geschwulste 
gehbrte. Besonders erschienen ihm auch die mit diesen Hefen in den 
Mammis von H linden hervorgerufenen zweifellos entzundlichen, zum 
Teil vielleicht auch das Epithel betreffendto Reaktionen diese Bedeu- 
tung haben. 

Er hat seine Versuche dann noch in verschiedener Weise modificiert, 
hat die Hefen verschiedenfach, besonders durch den K5rper von Hun- 
den gejagt, um sie auf diese Weise gewissermassen an den Organismus 
zu gewGhnen, und glaubte dann die bei diesen Tieren durch Hefen 
erzeugten lokalen Herde als Geschwulstbildung deuten zu mussen, 
w&hrend zweifellos auch diese einfache Entzundungsherde bildeten. 
Derselbe Autor hatt dann bei Hunden nnd Katzen, bei denen die Jn- 
f ektion milde verlief, nach Monaten in den Geweben K&rperchen auf- 
gef unden, die er glaubte den RussePschen K6rperchen gleichsetzen zu 
mussen. Wer sich viel mit der Wuchsf orm der Hefen in den tierischen 
Geweben bescMftigt hat, der wird Busse ohne Weiteres beistimmen, 
dass es sich hier um degenerierte Formen gehandelt hat, wie wir sic 
bei typischer Blastomycose h^ufig in solchen Herden finden, welche 
der Heilung zustreben. An zwei Hunden hat Sanfelice teils im Hoden 
teils in der Mamma nach der Einimpf ung seines Saccharo myces neo- 
formans Tumoren in chronischer Weise entstehen sehen, welche in 
ihrem histologischen Bau Adenom resp. Adenocarcinom ahnlich sehen. 
Allein auch diese Beobachtungen, bei denen es m6glicherweise sich 
um starke Reaktionsvorglbige im Epithel handeln kann, wie wir sie ja 
auch bei der Blastomycose fruher gelegentlich beschrieben haben, sind 
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einesteils, da auch andere Jrritationen bei diesen Tieren ausgefuhrt 
worden sind, vielleicht nicht allein auf Hefen zuruckzuf uhren, ferner 
aber ist* nicht einmal der ganz sichere Beweis ihrer carcinomartigen 
Natur erbracht, weil wir keine echten Metastasenbildungen beschrie- 
ben finden, welche gerade fur solche Beobachtungen doch verlangt 
werden miissen. Die wertvollen Untersuchungen des urn die ganze He- 
f enforschung sehr verdienten Autors haben, wie aus diesem kurzen 
Resume hervorgeht, kcineswegs den Beweis geliefert, dass Hefen 
Carcinome erzeugen kftnnen, auch nicht, dass die in den Carcino 
men gefundenen Zelleinschlusse in Analogic zu Hefen zu setzen 
sind; trotzdem haben, wie es in der Natur der Sache liegt, gerade 
diese mit grosser Ueberzeugung und auf Grund ausgedehnter Ver- 
suche vorgebrachten Anschauungen eine Anzahl von Autoren in 
dasselbe Fahrwassea gefuhrt. Ich erw&hne hier besonders Roncali, 
Leopold, Aievoli, Binaglis u. a. Roncali hat (wie bereits oben 
erwahnt) aus einem ulcerierten Adenocarcinom des Darms, und zwar 
des Kolons eine Hefe geziichtet und sie auch im Gewebe nachgewie- 
sen, von weicher er annimmt, dass sie x in aetiologische Beziehung 
zu dem Carcinom zu setzeji ist; allein die Hefe hat bei Tieren nichts 
anderes erzeugt, als was wir bei den oben geschiiderten Experimen- 
ten haben nachweisen kftnnen: einfache entzundiiche Reaktionen und 
eine Mycose. Der sicherste Weg naturgemass zur Erforschung der 
Frage, ob die Hefen fur die Genese des Carcinoms eine Bedeutung 
haben, war, die malignen Tumoren selbst nach dieser Richtung hin 
histologisch und kulturell zu untersuchen. Dieses ist in zahlreicher 
und ausgedehnter Weise geschehen. Ich erw&hne hier nur Busse, Ma- 
f ucci und Sirleo, Roncali, Bonome, Leopold, Plimmer. Ich selbst habe 
schon im Beginn der ganzen Forschung nach derselben Richtung Un- 
tersuchungen angestellt; es erscheint mir aber selbstverst&ndlich , 
dass man sich hierbei nur an die nicht ulcerierten Geschwulste halten 
darf, wie bei jeder anderen bakteriologischen Frage, bei der es da- 
rauf ankommt, Mischinfektionen auszuschliessen. Ich kann auf Grund 
meiner eigenen Untersuchungen nur sagen, dass ich in geschlossenen 
Carcinomen und Sarkomen niemals Hefen habe nachweisen k5nnon, 
dass ich histologisch eine Analogic der Zellschlusse mit Hefen schon 
deswegen nicht habe auf finden k&nnen, weil Erscheinungen von 
Sprossungen, wie wir sie bei der Blastomycose im Gewebe ja ausser- 
ordentlich Mufig finden, sich mir niemals gezeigt haben, vor allem 
aber kulturell alle Versuche negativ waren. Wenn wir nun die Unter- 
suchungen anderer Forscher durchmustern, die zum allergr&ssten 
Teile an ulcerierten Carcinomen ausgefuhrt worden sind, so ist hier- 
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bei die inmerhin interessante Thatsache festgestellt worden, dass gar 
nicht so selten aus solchen Tumoren sich Hefen zuchten lassen, von 
denen einige sogar fur Tiere als pathogen sich erwiesen. Die meisten 
dieser Autoren legen diesen Bef unden auch keine wesentliche Bedeut- 
ung bei. Wenn es auch m&glich ersheint, dass die Hefen, wenn sie ins 
Carcinom eindringen, durch die dadurch gesetzte Irritation das Wachs- 
tum beschleunigen, so weisen ihnen doch die meisten eine nicht fur die 
Genese des CarcinomsaetiologischeRolIe zu; jedenfalls kGnnen diese an 
ulcerierten Carcinom en gewonnenen Resultate wisseaschaftlich uber- 
haupt nicht verwertet werden. Der eifrigste Verfechter der Anschau- 
ung,dass die Hefen fur die Entstehung von Carcinom eine aetiologische 
Rolle spielen, ist neuerding Leopoldgeworden, welcher aus Ovarialcar- 
<jinomen, ulcerierten und, wie er angiebt, auch geschlossenen, Hefen 
hat mit den gew&hnlichen Methoden zuchten kGnnen, die er auf Tiere- 
verimpfte und die sich zum Teils als furdieselben pathogen erwiesen; ja 
Leopold glaubte mit denselben bei Tieren zumTeil wirklicheGeschwiils- 
te erzeugt zu haben die aber nach der histologischen Beschreibung 
sichzweifellos als riesenzellenreicheentzundlicheReaktionenerweisen, 
wie wir sie selbst beobachteten und wie sie andere beschrieben haben. 
Ebenso wenig haben die Jmplantationen, welche Leopold mit Krebs 
ausfuhrte, zu einem Resultat in der geschilderten Richtung gefuhrt. 

Ich mftchte zum Schlusse nur noch anfuhren, dass man auch mit 
vergleichenden histologischen Untersuchungen — besonders hat dies 
Gilkrist und Pelagatti gethan — sich dariiber hat Kiarheit zu verschaf- 
fen gesucht, inwieweit Hefen und Zelleinschlusse, Rjissel'sche K&rper- 
chen in Beziehung zu einander zu setzen sind, inwieweit sie ferner zu 
den als Protozoen und Molluscum-K&rperchen beschriebenen Gebilden 
event in Homologie gesetzt werden kftnnen. Diese Autoren sind hicr- 
bei ebenfalls zu negativen Resultaten gelangt, was ja aber allerdings 
nicht als ein sicherer Beweis ins Feld gefiihrt wcrdenn kann, weil 
lediglich Kultur und Impf ung uns hieriiber sicheren Aufschluss geben 
k&nnen. 

Ein9 eingehende Untersuchung nach dieser Richtung hin, welche 
noch zum Schluss Erwahnung verdient, ist die Arbeit von Exner und 
Petersen, und eine ausgedehnte Studie von Sternberg fiber die durch 
pathogene Hefen im Tierk6rper gesetzten VerSnderungen. Beide 
Autoren bringen eine eingehende Best&tigung dessen was die vie- 
len vorhergehenden Untersuchungen sohon zur Genuge festges- 
tellt haben, dass diese Mikroorganismen im Tierkftrper nur Entzfin- 
dungen und nichts hervorrufen, was an Geschwultste erinnert. 
Wir mussen deshalb zu dem Schluss kommen, dass nicht der geringste 
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Beweis dafiir erbracht ist class Blassomycosen Erreger maligncr Ge- 
schwuste darstellen, ja es widerspricht der gauze Aufbau derselben, 
besonders der Caroinome vollstandig dem, was als Wirkung dieser Pa 
rasiten im Tierk&rper durch zahlreiche Forschungen sichergestellt ist^ 
sodass ich es, nachdem so zahlreiche Untersuchungen, wie ich glaube,. 
negative Resultate ergeben haben, fur aussiehtslos halte, dass wir auf 
diesem Wege zu einer Kenntnis der Ursache der bftsartigen Geschwuls- 
te gelangen. Dagegen mftchte ich anhangsweise hier zum Schluss mei- 
ner gesamten Auseinandersatzungen erw&hnen, dass in der Litteratur 
bereits einzelne Affektionen bekannt geworden sind, welche man als 
Protozoeninfektion gedeutet hat und von denen ich glaube, dass sie als 
Heefekrankheiten resp. vielleicht Oidienmycose zu deuten sind. Es ge- 
hbren hier einige von amerikanischen Autoren beobachteten Krank- 
heitsf&lle, die auch in ihrem klinischen Verhalten sehr der Oidium- 
mycose nahe kommen. Ganz besonders aber ist ein von Posadas ge- 
schilderter Fall, der sehr ahnlich der Greifswalder Beobachtung ist 
und von diesem Autor als Protozoenkrankheit mitgeteilt wird, wohl 
Hefeninfektion zu deuten. Es ist dam Autor gelungen, did Krankheit 
auf Affen zu iibertragen und hierduch eine der typischen Blastomy- 
co&6 sehr ahnliche zum exitus fiihr&nde Krakheit zu erzeugen. Ich 
glaube deehalb, dass nach dieser Richtung hin und wieder sich eine 
Affektion als Sprosspilz-Krankheit wird aufkiaren lassen, die sonst 
nach ihrem histologischen Verhalten, besonders der darin gef undenen 
Parasiten, leicht als Protozoeninfektion gedeutet wird. 

Das was ich bisher von den durch Hefen und ihnen nahestehenden 
Mikrroorganismen im KGrper hervorgerufenen LAsionen geschildert 
habe, bezog sich teils auf Zersetzungen vom K6rper gelieferter Se- 
crete, und vor allem lokale Gewebsver&nderungen, die teils in eite- 
e&hnlichen Absonderungen, teils in Inf iltrationen mit Sprosspilzen, teils 
in Entziindungen bestanden und die wir imter den Namen Blastomyco- 
se zusammenfassen. Ich habe bereits ausserdem hervorgehoben, dass 
es daneben eine sogenannte blastomycetische Septicaemie giebt, wo- 
runter wir ein energisches Wachstum der Sprosspilze im Blute und in 
den Gewebssfiften und dadurch hervorgerufene Krankeitsercheinun- 
gen resp. Tod zusammenfassen, ohne dass iiberhaupt oder nennswerte 
lokale VerSnderungen zu Stande kommen. Ich habe bereits in meiner 
ersten ausfiihr lichen Publikation uber den Gegenstand dieseBlastomy- 
cose an die Seite gestellt. Es handelt sich allerding im Wesentlichen urn 
ein bei experimenteiler Untersuohung entstehendes Krankheitsbild, vor- 
zugsweise bei kleinen Versuchstieren-Mausen-; eine Reihe von Spross- 
pilzen, teils solche, welche bei anderen Tieren eine wirkliche Blasto- 
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myoose erzeugen, toils Arten, die nur fur Mause pathogen sind, rufen 
bei diesen Tieren in kleineren oder grftsseren Mengen eingefuhrt eine 
Septicaemie hervor, welche meistens in wenigen* TagenzumTodefiihrt. 

Wesentlich, bei experimen^ellen Untersuchungen hat sich nun er- 
geben, dass ein soiohes Wachstum der Hefen im Blut ausserordentlieh 
h&ufig neben den anderen Krankheitserscheinungen zu konstatieren 
ist. Auch in dein Greifswalder Fall konnte ich die Parasiten im Blute 
nachweisen; dagegen ist bisher weder bei Menschen noch bei Tieren 
eine derartige Blutinfektion neben Blastomycose, soweit ich es uber- 
schauen kann, zur Bcobachtung gelangt, urn sie als eigentliche blasto- 
mycotische Septicaemie anzusprechen. Nach den bisherigen Beobach- 
tungen.lasst sich deswegen nicht mit Sicherheit behaupten, dass die 
Schwere der allgemeinen und experimentell erzeugten blastomycoti 
schen Infektionen beobachten, etwa auf eine derartige Verallgemeine- 
rung des Krankheitsprozesses, wie wir sie beispielsweise bei einer Reihe 
von Streptococen-Infektionen ja so h&ufig beobachten, vorliegt. Und 
dies fuhrt uns dazu, dariiber zu sprechen, inwieweit der Blastomyco- 
ten-Infeklion ausser den geschilderten Lasionen vielleicht auch che^ 
mische oder sonstige Ver&nderungen der Qcwebssafte, besonders des 
Blutserums entstehen, wie wir sie bei andern Infektionskrankheiten^ 
kennen. 

Es liegt diese Betrachtung gerade bei den Hefen ausserordent 
lich wirkungsfdhigen pf lanzlichen Keimen zu thun haben. 

Nach dieser Richtung sind nun unsere bisherigen Kenntnisse so gut 
wie negativ. Ich habe selbst versucht zu sehen, ob vielleicht im kiins- 
tlich diabetisch gemachten Organismus Hefen besondere Veranderun- 
gen nach dieser Richtung hervorrufen, habe bei meinen damaligen 
Versuchen aber nichtfeststellenk5rmen. 

Auch Versuche nach der Richtung, ob vielleicht sonst nicht patho- 
gene Hefepilz im kiinstlich diabetisch gemachten Organismus Exis- 
tenzbedingungen finden, habe ich bei meinen diesbezuglichen an der 
Breslauer Klinik gemachten Beobachtungen, die allerdings nicht sehr 
umfangreich waren, nicht feststellen kOnnen. Die M&glichkeit mussen 
wir immerhin ins Auge fassen; und von Interesse hierfiir ist eine 
neuerdings von Ehrmann gemachte Beobachtung am Menschen. 

Hier bekam ein diabetischer, Arbeiter, welcher in einer Hefenfab- 
rik beschaftigt war, zahlreiche Pusteln an der Haut, in welchem 
Ehrmann Hefen fand; und er konnte feststellen, dass durch Verimpf- 
ung diesser Hefen in die Haut desselben Patienten. wieder von neuem 
Pusteln sich bildeten, wfthrenddiesselben Hefen in der Haut nicht dia- 
betischer Menschen wirkungslos blieben. Jch glaube, dass gerade an 
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<diesen Punkten in der Hefenforschung vielleicht noch neues festzu- 
stellen ware, wahrendsie nach anderen Richtungen hin im Wesentli- 
•chan ersch&pft zu sein scheint. Was sonstige Allgemeinveranderungen 
betrifft, so habe ich bei meinen zahlreichen experimentellen Versu- 
chen nicht festgestellt, dass eine Immunitat bestheht, sondern habe es 
nicht so selten beobachtet, dass Tiere, welche eine Infektion uberstan- 
den hatten, bei einer zweiten Infektion in gleicher Weise erkrankten; 
sonstinge allgemeine Symptome scheinen die Hefen nicht mit Sicher- 
heit hervorzurufen, obleich auch hierfur noch nicht sicher feststeht, 
ob ursachlich dabei nicht zumTeil Mischinfektionen in Betracht kom 
men. Dagegen pflegt bei lang dauernder Infektion eine Cachexie sich 
auszubilden und An&mie, die wohl als eine direkte Folge der Infek- 
tionskrankheit aufzufassen ist. Neuerdings ist auch von Macfadien un- 
tersucht worden, ob das Serum mit Hefen inf icierter Tiere Agglutina- 
tionsvorgange in den Kulturen der Hefen hervorruft-angeblich mit po- 
.sitivem Ergebnis. Mehrere Forscher haben die Blastomycose dazu be- 
nud;, um die naturlichen Schutzkrafte des Organismus gegen einge- 
drungc ne Mikroorganismen, denen gegeniiber diese Hefen cine natur- 
liche Immimit'it besitzen, zu priifen. Es sind hierzu erwahnen Jona, 
Gilkrist, Schattenfroh, Skchiwan im Laboratorium von Metschnikoff . 
Wahrend ein«elne Autoren giaubten, dass die S&fte des K5rpers, be- 
wonders das Blutserum, dieHfen vernichten, widerpricht Schattenfroh 
auf Grund seiner Untersuchungen dieser Annahme und Skchiwan 
kommt zu dem Resultat, dass wohl die Phagosyten die Vernichtung 
der Hefen bewirken, da er beobachtete, das zweifellos lebende Hefen 
von Phagosyten aufgenommen wurden. Neuerdigns hat man dann 
versucht, die Hefen therapeutisch im Organismus zu verwerten: so 
hat.Theodor Landau Injektionen von Hefen in die Vagina bei Fluor 
-empfohlen. 

Hauptsachlich von franz5sischer Seite ist die innere Darreichung 
Ton frischer Hefe, neuerdings von anderer Seite auch von Hefenderi- 
vaten und in bestimmter Weise praparierten Hefen empfohlen worden 
^egen Furunkulose. Die interne Verabreichung frischer Hefe gegen 
Furunkulose scheint in der That in einer Reihe von Fallen nicht wir- 
kungslos zu sein, keineswegs handelt es sich aber hier um eine sichere 
tnerapeutische Wirkung. Die geschilderten Effekte der Hefen lassen 
sich durch Wirksamkeit derselben im Organismus nicht ohne Weite- 
res leicht erkiaren. Manche Autoren nehmen an, dass, besonders wenn 
es sich um Furunkulose bei Diabetikern handelt, vielleicht der im 
Darm vorhandene Zucker durch die Hefen dort bereits zerzetzt, 
hier durch die cirkulierende Zuckermenge herabgesetzt wird und so 
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vielleicht die Disposition fur Furunkel vermindert. Ob die von den 
Hefen sonst gelieferten Stoffwechslprodukte nach dieser Richtung 
in Betracht kommen, ist nicht zu sagen und fiihrt uns in das Ge- 
biet reiner Hypothese. Jedenfalls scheint mir das, worauf in der 
ganzen Hefenforschung neben weiteren klinischen Beobachtungen na- 
turgemass noch dass Augenmerk zu richten ist, die mehr chemische 
Seite der Frage sein, deren Erforschung mftglicherweise noch etwas> 
Erspriessliches liefern kann. 

Jch fasse also das Wesentliche in Bezug auf die durch Hefen im 
Organismus hervorgerufenen Veranderungen in folgende Satze zu~ 
sammen: 

1) Es giebt fur Tiere und Menschen pathogene Hefen und Oidien 
und den letzteren nahestehende Mikro-Organismen. 

2) Dieselben sind entweder Oberflachen. — Parasiten, wachsen in 
den Oberenschichten der Schleimhaute, in den Secreten un k6nnen 
hierdurch katarrhaliseh Affektionen hervorrufen. 

3) Sie k&nnen in die Gewebe selbst eindringen und rufen hierbei 
Entzundungen hervor, welche im Wesentlichen den mesodermalen 
Anteil der Kbrpergewebe betreffen und besonders bei den eigentli- 
chen Hefen, in etwas hftherem Grade bei den zwischen Oidien und 
Schimmelpilzen stehenden Parasiten auch das Epithel zur Prolifera- 
tion anregen, die sich aber immer innerhalb der Grenzen halt, die wir 
bei Entzundungen beobachten, un niemals zur wirklichen Gesch- 
wnlstbildung fuhrt. 

4) Die Sprosspilze stehen in keiner aetiologischen Beziehung zu den 
malignen Tumoren. 

5) Auch zu anderen bekannten Krankheiten kftnnen sie nich in • 
aetfologische Beziehung gebracht werden; es erscheint hbchstens m5- 
glich, dass einzelne seltene Erkrankungen, die als Protozoen gedeutet 
werden, Sprossiizen ihre Enstehung verdanken. 



«UN DERNIER EXAMEN DES CAS CONSTATES 
DE BLASTOMYCOSE CHEZ L'HOMME*. 

Communication de Mr. A. BUSCHKE (Berb'n). 

On a constats environ quarante cas de blastomycose chez Phomme r 
au sujet desquels les journaux de m§decine ont public des rapports 
plus ou moins d^taill&. Dans tous ces cas, e'est la peau qui se trou- 
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vait specialement attaquSe et ce sont les lesions du tegument qui, 
dans une grande mesure, ont excite jusqu'ici PinterGt des pathologistes 
et des cliniciens. Environ vingt des cas traites dans ces rapports se 
sont trouv^s sous Pobservation plus ou moins constante de mon col- 
l&gue, le docteur Frank Hugh Montgomery ou sous la mienne, pen- 
dant des pgriodes de temps variant de quelques mois k trois ou quatre 
ann£es. 

Les cas que nous avons etudies ont donne matifcre h plusieurs m6- 
moires dont il est fait mention dans la bibliographie ci-jointe qui com- 
prend aussi les contributions des autres auteurs sur ce sujet. L'arti- 
cle du docteur Montgomery, pubiie dans le « Journal of the American 
Medical Association* en date du 7 juin 1902, pr6sente un r6sum6 de 
nos observations personnelles jusqu' a cette date. 

Nous nous sommes ef forces d'etablir une representation clinique 
des lesions de la peau humaine attaqu^e par la blastomycose telle, 
que Papparence generate de la peau puisse provoquer la recherche des 
organismes effectifs qui se trouvent presents. Nous avons tache d'eta- 
blir en reduisant au minimum Perreur possible, les differences carac- 
teristiques qui existent entre la blastomycose de la peau et les mala 
dies avec lesquelles, d'aprfcs notre propre experience, ces lesions peu- 
vent dtre confondues; par exemple: la tuberculose cutanfie. Nous avons 
essaye de reproduire la condition clinique que la papule ou la papulo- 
pustule verruqueuse, croissant a sa circonfSrence, ou s'etendant sur 
la surface atteinte par le developpement et Pinclusion de «satellites» 
dans son voisinage, tend a produire eventuellement une surface mor- 
Mde de tegument, circonscrite d'une manfere determinee, comprenant 
* des projections papillaires soit s&ches et recouvertes d'une croute, 
soit humides et purulentes, pr^sentant la granulation exub£rante usu- 
elle en pareil cas avec des elements peut-etre plus fleuris, plus gros 
et plus lobes. 

Sur des surfaces plus s&ches, telles que la figure, les lesions pre- 
sentent tantdt Papparence d'une surface plus dessechee, moins active- 
ment granuiee, tantdt des tumeurs sessiles variant de la grosseur d'un 
ceuf de pigeon a des tumeurs en boules irreguli&res; ou encore, d'au 
tres sortes de surfaces se forment, qui rappellent par leur apparence 
les traits caracteristiques de la tuberculose verruqueuse. Dans pres- 
que tous les cas, les bords de la surface attaquee ou de la tumeur pr£- 
sentent une apparence des plus caracteristiques. Ces bords sont formes 
d'une esp&ce de bourrelet de un a trois millimetres et plus encore de 
largeur, d'une couleur mate etYougeAtre, parseme de depdts ou d'ab- 
c&s superficiels ou plus profonds qui contiennent une mucosite sero- 
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purulente ou muco-purulente dans laquelle se trouvent en grand nom- 
bre les organismes effectifs que nous d^crirons plus tard. Dans le cas 
ou les symptdmes pr&entent une excroissanee il est possible que les 
abc&s se rSpandent sur toute la surface des papilles . 

Ces centres de sero-pus et de muco-pus avec leurs organismes qui 
se trouvent lk 9 dans une culture, pour ainsi dire pure, ont 6t6 retrouvSs 
dans des surfaces attaqu€es antSrieuremenf et d6]k en voie d'am&io- 
ration et dans lesquelles la granulation fleurie a fait place k un tissu 
cicatriciel relativement infSrieur quand k sa valeur rgparatrice. 

Les blastomycetes que noui avons distinctement reconnus dans 
tous les cas de ce genre au sujet desquels nous avons fait des rapports, 
sont des corpuscules a double contours de quatre k trente mikrons de 
grandeur qui se trouvent soit k Pint£rieur soit k I'ext^rieur des cellu- 
les geantes tantdt solitaires, tantot par paires ou en groupes vague- 
ment formes, souvent avec des bourgeons qui se projettent de I'orga- 
nisme-m&re. Ces parasites sontr£fractaires k un tr&s haut degre et quel- 
ques uns d'entre eux contiennent des mati&res granuleuses, des vacuo- 
les, ou des corps ressemblant a des spores que Ton voit quelques fois 
s'6chapper de la capsule. Les r€sultats de l'examen histo-pathologique 
sont restfis les m£mes quelqu'aient et£ les tissus examines. II y a hy- 
perggnese de la mucositfi de l'abc&s avec projection des procfcs vers le 
derme ainsi que des abcfes mil li aires caract£ristiques tant superficiels 
que profonds. Le reseau muqueux est cedSmateux, Pepithfclium avoi- 
sinant est applati, les cellules du reseau muqueux sont grandes, 
avec des prolongations distinctives en forme de piquants et la couche 
palissade n'est pas attaqu€e. Des leucocytes polymorphonucl£aires des 
cellules nucteaires d6tach6es, des Erythrocytes des cellules geantes et 
des fragments nucl6£s se m&lent aux organismes dans les abc&s tr&s 
petits. 

On trouve aussi dans le derme des abc&s miliaires, des cellules 
geantes et des organismes k double contour avec ou sans bourgeons. 
U est possible que les cultures obtenues en cultivant des tissus d6chi- 
quet& ou le contenu de trds petits abcfes, soient infectfieade pus-cocci, 
mais en soignant les proc6d6s techniques on peut faire une transposi- 
tion qui permettra le developpement d'une culture absolument pure. 
On obtient facilement les premieres cultures dans de l'agar-agar (pr6- 
ffrablement du maltose-agar) au bout de deux k seize jours et, suivant 
le milieu choisi, des bandes blanch&tres et unies suivent la ligne tra- 
c6e par Taiguille, Quelques fois on apergoit une depression ou renfon- 
cement d'un granuleux rugueux, ou ime croissance pftteuse d'un jaune 
brun, ou bien un duvet blanchfttre avec des aerial hyph&e longs ou 
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courts, ou un8 portion centraie surfilevSa et blanch&tre. line prepara- 
tion de ces cultures dans un liquide nourricier pr€sente des organis- 
mes produisant des bourgeons, ou des miceliums segments av6c ou 
sans conidia aerial auxquels se m&lent quelques fois des corpuscules 
a double contour arrondis ou ovales refractaires k un tres haut d§gr£. 

Parfois on rencontre des capsules brisSes dont les corpuscules 
s'echappent et aussi des corpuscules libres que Von croit Stre des spo- 
res; la capsule ou la cosse qui se trouve pr&s de ces derniers est alors 
partiellement d6gonfl£e. Dans les experiences qui ont 6t£ faites sur 
des animaux (souris, cochons d'Inde/chevaux) en leur inoculant des 
cultures pures, des lesions contenant les organismes effectifs se sont 
proiuites, tant sur la peau, au sifege de Pinoculation, que dans les vis- 
cferes. N6anmoins, la plupart de ces experiences n'ont pas r£ussi a pro- 
duire la maladie. Pour ce qui concerne le diagnostic differential ainsi 
que le traitement chirurgique et medical de cette maladie, nous avohs 
indique ailleurs notre opinion avec tous les details n£cessaires. 

La question de savoir quel rapport, si rapport il y a, existe entre 
les cas appartenant aux types decrits par nous et ceux sur lesquels 
Wernicke, Posadas, Rixford, Gilchrist et d'autres ont fait des rap- 
ports sous la rubrique «infection protozoaire* de la peau et des autres 
organes, est du plus haut int£r&t. II vaut la peine d'etre note que c'est 
a la mdme date que le caractdre special de la maladie ainsi nommSe a 
ete reconnu et que les recherches sur la blastomycose de la peau ont 
ete faites dans PEst et dans POuest central des Etats-Unis. 

Les faits suivants concernant le groupe intSressant des cas «proto- 
zoaires* paraissent assez bien etablis: 

1. — La maladie peut commenccr par des lesions de la peau ou des 
visceres. 2. — La maladie peut avoir un cours rapide, bien que, dans 
des cas exceptionnels, il faille des ann£es pour arriver au terme. 3. — II 
est possible que les l£sions produisent d'abord un abces sous-cutane 
qui eventuellement forme une excroissance fangeuse et papilliforme 
couverte de mucus purulent et d'une croute. 4. — On trouve de nom- 
breux organismes dans les masses hyperplastiques qui forment la plus 
grande partie de P6pith61ium et dans les nodules que Pon reconnait 
dans le derme et ailleurs, aussi bien que dans un grand nombre de vis- 
ceres et aussi dans les os, le p€rioste et les testicules. Ces corpuscules 
ont des contours doubles et varient en dimension de 7 a 30 mikrons. 
On les trouve dans les cellules et dans le pus. 5. — Ancun de ces orga- 
nismes n'apparait a Petat bourgeonnant. Grace k la bont£ du docteur 
Douglas W. Montgomery de San Francisco, j'ai eu Poccasion d'etudier 
des sections de tissu contenant ces corpuscules et nous avons pu v£ri- 
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f ier l'assertion qu'on ne trouve des formes bourgeonnantes dans aucun 
cas. 6. — En cultures, ces orgsrii&mea'prototoaires croisscnt par for- 
mation myc61ienne. 7. — Dans chaque cas, le malade attaint de maladie 
protozoaire est mort d'infection. 

En vue des faits 6num6r& ci-dessus il est intfiressant d'examiner 
lee rapports sur les cas mortals dans lesquels la presence de blastomy- 
cStes est admise et reconnue. 

Busse et Buschke nous ont fourni un rapport sur le premier mala- 
de dont la mort f ut causae par cette maladie. C'6tait une femme de 
trente-et-un arts qui fut traitSe aGreiswald pourcertaines tumeurs dans 
la region du tibia. 

La malade mourut de ce que Ton croit 6tre une septicemic blasto- 
mycotique car on trouva des organismes dans le contenu de la tumeur 
bien qu'on ait dit que de petits ulcferes Staient apparus ant^rieure- 
ment sur la figure. 

II y avait ad^nopathie gfinfirale. On dgcouvrit xm fongus, auquel 
on donna le nom de saccharomices Jwminis dans le fluide qui suppu- 
rait de la ISsion du tibia qui ramolissait et pr^sentait Papparence d'une 
gomme. On trouva aussi des organismes dans les d€p6ts sous-cutan£s 
qui se form&rent prfcs du cubitus ainsi que dans le sang et dans la vei- 
ne m€diane. U fut reconnu que ces organismes formaient des bour- 
geons et Ton decouvrit du mycelium. Les poumons, les rognons et la 
rate se trouvaient aussi attaqu£s. 

La ressemblance qui existe entre les traits g&igraux de ce cas et 
ceux que Ton trouve dans le groupe des maladies protozoaires est 
&ninement suggestive. 

Le cas de Curtis, public en 1896 est principalement le rapport pre- 
sents sur le cas d'un homme que avait des tumeurs k la cuisse et dans 
la region lombaire. Aprds examen il fut reconnu que ces tumeurs con- 
tenaient une substance g&atineuse dans laquelle se trouvaient de nom- 
breux organismes que l'on a suppose &tre des saccharomyces. La paort 
eventuelle du malade fut attribute k une m&ungite. 

Le premier cas am&icain qui fut Fob jet d'un rappoit comme 6tant 
une blastomycose de la peau et qui fut fatal, fut celui dficrit par le 
docteur Frank Hugh Montgomery et que j'ai eu moi mSme Toccasion 
d'fitudier. (Voir «Trois cas d'infection blastomyo&ique de la peau, 
cas 11 dans le « Journal of Cutaneous and Genito-Urinary Diseases* de 
Janvier 1901, et aussi*: Transactions of the American Dermatological 
Association, 1901-2.) 

Dans ce cas, la maladie commen$a par une lesion k l'6paule qui, 
aprfes qu'elle se fut recouverte d'une croute, s'Stendit et, k la fin, for- 
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ma une aire verruqueuse en saillie de la grandeur d'une assiette et 
situ€e presqu'entidrement entrG lea omoplates. On decouvritde nom- 
breux blastomyces dans presque toutes les sections de tissu exa- 
minees. 

Le malade mourut le 28 avril 1895, et I'autopsie qui fut faite par le 
docteur Walker rev&la des lesions nodulaires dans les poumons avec 
proliferation des tissus connectife. On trouva des organismes caractS- 
ristiques dans les centres inter-alv£olaires et pas dans les alveoles, les 
parasites se trouvant souvent renferm^s dans des cellules g6antes. Les 
corpuscules a double contours trouv^s dans les poumons pr€sentaient 
un noyau central d'une couleur fonc£e, avec de trfes fines granules 
dans la portion peripherique. On constata de temps k autres la pre- 
sence d'organismes avec des bourgeons. II y avait quelques indica- 
tions de formation de spores. On d£couvrit aussi des formes plus gran- 
des que Pon supposa dtre en voie de degeneration. 

Le second cas fatal en Am6rique, bien que la mort ne soit pas due 
a la blastomycose , suivit son cours sous l'observation de mon col- 
logue, le docteur Montgomery, et j'ai eu aussi ^occasion d'examiner 
le malade de son vivant. Ce sujet, age de trente ans, avait maigri 
pendant les trois mois qui pr£ced&rent le commencement du traite- 
ment. II etait marie et avait un enfant en bonne sante. La maladie 
cutanee comnienga par un leger traumatisme d'une mdle cheve- 
lue situee sur la joue gauche, oil une papule se forma, que la mala- 
de prit Phabitude d'ecorcher avec ses ongles. Une excroissance 
verruqueuse et papilliforme se forma sur une plaie circonscrite. On 
reconnut la presence de blastomycfctes a tous les degres de la forma- 
tion de boutons et developpement dans les abc&s miliaires dont etait 
parseme le bourrelet d'un rouge bleu&tre qui entourait la plaie. 

Au bout de trois mois, une pharingite, suivie d'une laryngite qui 
en etait la consequence, se declara et Ton constata des fi&vres colnci- 
dentes, des sueurs nocturnes, des rftles mouilies dans les sommets des 
poumons et la presence de bacilles de la tubercnlose dans les cra- 
chats. 

On trouva quelques organismes blastomycetiques caract6ristiques 
dans les raclures d'im ulcere du larynx. Le malade mourut environ six 
mois apr&s qu'fl se fut presente a la clinique et un post-mortem mon- 
tra qu'il etait atteint de tuberculose miliaire disseminee dans les pou- 
mons, les rognons, les environs des rognons, le foie et les inteetins 
grWes. L'invasion blastomycetique etait evidemment limitee k la sur- 
face cutan6e. II est a croire que ces desordres du systeme f urent pure- 
ment accidentels et ne dependaient point de la maladie cutanee. 
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Le troisi&me cas fatal du groupe americain est celui d'un malade 
<Iu sexe masculin, E. J. T., que je fus appeie k voir au Battle CreGck 
Sanitarium k Chicago, le 31 Octobre 1902. On le suppossait atteint de 
la morve; mais le r£sultat de mon examen me porta k croire, d&s le 
premier jour, qu'il souffrait de tuberculose pulmonaire avec eryth&me 
indure de la peau. On fit une biopsy de la peau et, plus tard, dans no- 
tre laboratoire, le docteur Ormsby reconnut la nature de la maladie a 
1 'examen des tissus pris sur la jambe. Sur mon conseil, les docteurs 
Ormsby et Miller ont publi6 un rapport detailie de ce cas En peu de 
motB: le malade avait un fr&re qui mourut d'une soit-disant tubercu- 
lide; k part cela les antecedents de sa famille etaient bons quoiqu'il ad- 
mit que lui n'avait jamais ete fort. Au mois d'avril 1902, il souffrit de 
<se que Ton crut etre un refroidissement qui produisit une toux, des 
sueurs nocturnes, une grande faiblesse et occasionna des crachats de 
mucus sanguinolant. Deux mois plus tard une lesion apparut sur la 
surface exterieure de la cuisse; cette lesion s'ulcera,puis gufirit partiel- 
lement D'autres lesions, aux extremites et sur d'autres parties du 
corps Bucc€d&rent k celle-ci; elles etaient accompagn^es d'une leg&re 
adfoopathie et l'on put bientot compter sur toute la surface du corps 
une centaine de ces lesions d'un type leg&rement varie. 

Au moment de notre premier examen, on excisa un nodule abso- 
lument sous-cutan6 comme en repr^sentant un grand nombre reoon- 
nus sur toutes les parties du corps. Quelques uns d'entre eux pr&en- 
taient un ramolissement du sommet, comme les gommes, et le s€ro- 
pus et le sang qu'ils contenaient formaient des abcfcs de la grosseur 
d'une noix. D'autres nodules avaient la grosseur d' un pois fendu, ils 
6tatent fermes et relativement non douloureux; ils etaient situ£s dans 
l'hypoderme, dont 1'enveloppe cutanee n'etait pas bris£e et ne prfisen- 
tait aucune alteration car le sommet epithelial etait compose de peau 
d'apparence normale. Etudiee en section, k la «biopsy», la couche cor- 
n6e de Pepiderme fut trouvee parfaitement intacte, la limite division- 
nelle entre le reseau muqueux et les parties papillaires etait leg&re- 
ment onduiee. II y avait engorgement peri-vasculaire et des infiltra- 
tions bien definies de Thypoderme et du derme, ces infiltrations etaient 
composees en grande partie d'un nombre considerable de blastomyc&- 
tes accompagnees de leucocytes, d'&ythrocytes et de cellules plasma- 
tiques, masto'idiennes et geantes; ces derni&res contenaient des blasto- 
myo&tes dans des proportions diff6rentes mais aucune d'elles ne con- 
tenait moins d'un organisme. Ou trouvait partout des corpuscules 
bourgeonnants. On produisait des cultures absolument pures sans la 
moindre difficulte. 
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Le malaie mourut apr&s uti amaigrissement progressif, unmouve- 
ment fievreux bien marque, un manque d'appetit et une perte rapide 
de forces. A Pautopsie on decouvrit des lesions aux poumons, au foie, 
aux rognons et k la rate, aveo des organismes croissant en abonlance 
dans tous ces organes. 

Lea r&ultats obtenus en inoculant ces parasites dans un medium 
nourricier f urent exactement les m£mes que ceux qui f urent obtenus 
dans les tubes de cultures deja decrits dans ces pages; des hyphes 
a£riennes se form&rcnt avecdescroissances floconneuses et blanchatres 
caraoteristiques. Dans les preparations qui f urent obtenues des pou- 
mons, du foie, de la rate, des rognons, des nodules du p€ritoine, de la 
plfevre et des ulc&res du larynx se trouvaient un grand nombre de 
corpusoules caracteristiques a double contours et a surface refractive. 
Un grand nombre des formes bourgeonnantes apparurent; ces formes 
avaient de 8 a 14 mikrons, leurs boutons de 2 a 8. Des examens r6p6- 
tes, fait3 par Ormsby, Otis et d'autres, ne r£ussirent pas ft decouvrir 
le bacille de la tuberculose; des cochons d'Inde ddment inocul6s ne 
contract^rent pas la tuberculose bien que, des blastomycoses eussent 
et§ trouv^s corame d'habitude, au sifege de Pinfection. 

Les conclusions auxquelles un examen des faits succintement enu- 
m6r& ci-dessus peut dormer lieu, peuvent etre r€sum6es ainsi qu'il suit: 

I. La blastomycose chez l'homme peut commencer par une in- 
fection soit cutanSe, soit pulmonaire. Dans le second cas, les ISsions 
de la peau n'apparaissent qu'aprds celles produites ailleurs. 

En ce qui concerne le comencement de la maladie, comme maladie 
purement cutanSe, il ne peut y avoir de disaccord. La grande majori- 
ty des cas de blastomycose chez Phomme etudiee dans ce pays nous a 
presents des cas dans lesquels la maladie etait apparemment restreinte 
a la peau et a Phypoderme. Le dernier des cas mortels cites dans la 
liste ci-dessus ajoute un fait nouveau et frappant a ceux qui avaient 
ete constates; c'est a dire, que la blastomycose chez Phomme peut 
commencer par une infection pulmonaire et 6tre suivie plus tard par 
des lesions de la peau qui surpassent en nombre et en gravite celles 
qui ont ete observees dans les maladies qui ont commence par une 
infection de la peau. L'evidence d'une infection pulmonaire primaire 
dans le dernier cas mortel cite, est conclusive. Et le fait que le malade 
avait ete expose pour un certain laps de temps aux exhalaisons ema- 
nant d'un tas d'ordures situe sous la fenetre de sa chambre a coucher 
avant que les symptdmes d'une maladie de poitrine se declarassent 
accroit encore Pimportance du fait qu'il fnt infects par les voies 
piratoires. 
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n. Les lesions cutan£es dans le cas de blastomycoee de I'homme 
pauvent provenir d'une infection automatique k la surface, et aussi de 
la transmission d'un point k un autre des Pigments efficients de la ma- 
ladie par l'interm£diaire des canaux vasculaires. 

Nous avons essay£ d'expliquer ailleurs, par une etude des cas dis- 
poses en table, que dans la blastomycose cutange les sieges de Pin- 
fection, quand ils etaient multiples, etaient des regions dans lesquelles 
1 'infection automatique pouvait se produire le plus facilement; par 
exemple, celles -qui sont le plus accessibles aux mains dans Taction de 
gratter. Sur les trente-deux cas disposes en table, la figure etait 
teinte dix-huit fois, la main ou le poignet onze fois; les autres regions 
atteintes Etaient la jambe, la cuisse, le cuir chevelu, le scrotum, la 
fesse, le dos, la poi trine, etc. Ces faits cliniques s'expliquent d'eux- 
monies. JMais dans le dernier des cas mortels cite ci-dessus, il est im- 
possible d'expliquer de nombreuses lesions dans l'hipoderme, excepts 
par la supposition que les bJastomycStes sont entrain& au travers des 
canaux vasculaires d'un siege d'infection au point oil la lesion ap- 
parait. 

On trouve des organismes renferm^s dans des cellules g£an- 
tes dans l'epaisseur du tissu subdermal recouvert d'une cou- 
ch3 oornfe entierement normale et avec des changements impor- 
tants de la limite onduleuse du r&eau muqueux et du derme. Les ab- 
c&8 situ^s sous le derme et sous l'£piderme qui se pr£sentent dans ce 
groupe de maladies sont pour ainsi dire uniform^ment presents et 
tres importants. Dans I'interessante contribution de Gilchrist k ce su- 
jet, il cite ce fait a Pappui de la relation qui existerait entre la blasto- 
mycose et la maladie <protozoaire». Dans une nouvelle etude d'un cas 
«citjS antSrieurement. (No 13, «F. M.» Journal of Cutaneous and Genito 
Urinary Diseases, Janvier, 1901) nous avons decouvert rficemment 
sous la peau plusieurs nodules recouverts d'un integument normal, qui 
etaient situ^s dans les environs d'une plaie considerable sur le bras, 
dans laquelle la maladie pr€sentait un caract&re de grande activity. 
Quelques uns de ces nodules s'ulc€raient. Avec les connaissances que 
nous avons main tenant sur ce sujet, nous soup^onnons que ce < satel- 
lite* est le r&ultat d'une infection propagSe au moyen des canaux 
vasculaires, vu que les lesions qui existaient sur la peau de ce malade 
*u moment de 1'observation etaient formidables et menagantes. 

III. Un r&ultat fatal pour les malades qui souffrent de blastomy- 
coee peut etre da k des maladies intercurrentes. La sfirie des cas mor- 
tels cit§s ci-dessus prouve d'une fagon conclusive que le malade peut 
supporter une invasion blastomycetique de la peau pendant nombre 



Digitized by 



86 



PATHOLOGIE g£n£rALE 



d'annfies, oil mSme pendant un temps relativement court et ensuite p6- 
rir de la tuberculose des poumons, d'une m&ringite, ou peut-dtre d'une- 
autre maladie. On annonga la mort d'un des malades qui €taient pas- 
ses hors de notre champ d'observation comme etant dde k une manie 
aiguft. Nous n'avons pas de preuve que la tuberculose pulmonaire ait 
aucune autre relation qu'une relation purement accidentelle avec la 
blastomycose chez l'homme, bien que dans des cas qui sont rapidement 
devenus mortels. la ressemblance entre les deux est si frappante qu' 
elle mfirite toute Tattention du clinicien. La presence* d'une toux, de 
ffevre, de sueurs nocturnes, d'€maciation et d'asthSnie chez un malade 
avec des crachats sanguinolants et des rilles mouill€s au haut des pou- 
mons quand, apres la mort, une investigation persistante et 6clair€e r 
faite dans un laboratoire, ainsi que des experiences faites sur des ani- 
maux ne r€ussit pas k 6tablir la presence du bacille de la tuberculose,. 
est un fait qui demande Tattention des experts en mfidficine interne. 

TV. Un malade atteint de blastomycose peut p6rir de toxemie aigue, 
avec invasion blastomycotique des viscferes y compris les poumons, le 
foie, la rate et les rognons. 

Les faits compares prouvent d'une f a$on pSremptoire qu'un mala- 
de peut souffrir d'une invasion blastomycotique absolument locale de 
la peau, mgme avec une plaie morbide et serpigineuse d'une grande- 
£tendue, pendant nombre d'ann€es, et enfin mourir de l'acces des blas- 
tomyc&tes dans le syst&me general par la voie des canaux lymphatic 
ques et sanguins. II est 6galement clair qu'un r€sultat fatal peut pro- 
venir de l'intoxication aiguft du syst&me k la suite d'une lesion pulmo- 
naire amenant une infection secondaire de la peau. L'explication de la 
virulence de la maladie chez les malades attaques de blastomycose vis- 
c£rale primaire est surement celle qui explique de mani&re satisfai- 
sante la difference notoire existant entre la tuberculose cutan6e, avec 
ses rares bacilles et son progr&s excessivement lent, et la tuberculosa 
pulmonaire, dans laquelle la cavite humide et prot€g6e du thorax offre 
de grandes facilities pour la multiplication et la propagation du ba- 
cille. II est possible d'expliquer ainsi le nombre excessivement grand, 
des organismes qui sont trouv& dans la peau k l'6tat de culture pres- 
que pure quand l'invasion du systeme a commence par les poumons,. 
et aussi la gravite des lesions cutanSes qui en r£sultent, tant en ce qui 
concerne leur nombre que la tendance k se d£sintegrer rapidement. 

V Les principes servant & distinguer la soit-disant infection proto- 
zoaire et la blastomycose ne peuvent plus Stre maintenus. Les symptd- 
mes cliniques sont les m3mes. Dans les deux cas les organismes sont 
pareils; les r€sultats mortels de l'un peuvent se reproduire dans l'au- 
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tre; lee organismes reconnus dans Pun et Pautre cas sont non settle- 
ment pareils, mais different moins entre eux que certains fongi et 
certaines rouilles, lorsque ceux-ci croissent dans des conditions dif- 
f&entes ou dans des milieux difterents. Les principales distinctions 
qui restent k dtre expliqu€es sont: 

a) L'absenoe dans le corps humain, des formes bourgeonnantes des 
organismes trouv^s dans les maladies protozoaires. Nous avons d6jk vu 
que ces organismes se multiplient par la formation intra-cellulaire de 
spores dans les tissus du corps; et l'absenoe des formes bourgeonnan- 
tes semble indiquer soit Pexistence d'une influence dont on ne connait 
pas la nature, mais qui retarde ou arrSte le dgveloppement des blas- 
tomyc3tes; ou, ce qui est plus probable, dans la forme protozoaire de 
lamaladie, Pinvasion du corps ayant lieu kxm certain moment du 
cours suivi par le dgveloppement d'un fongus de l'etat de spore k P 
etat d'organisme complet, puis en passant par la forme bourgeon- 
nante, de mycelium et de spore a P&tat d'organisme-mdre, pendant 
lequel la germination d'un corps Stranger peut Stre arrSt^e par les tis- 
sus qui le contiennent. 

b) II reste encore k expliquer une autre difference, c'est la plus 
grande mortality qui frappe les malades atteints de maladies protozoai- 
res (aucun de ceux dont les cas ont 6t6 not& n'ayant encore §chappe k 
h mort.) 

• Les faits sugg£r& oi dessus sont les seuls desquels jusqu'fc present 
nous pouvons dSduire une solution. II est tr&s possible que, de la 
m6me manidre que dans le centre Ouest, on a observe un cas dont les 
symptdmes cliniques, y compris la mort, ont reproduit ceux qui se 
rencontrent g6n6ralement sur la c6te amfiricaine du Pacifique, de 
m§me» il peut arriver que dans cette m§me region, on observe Pinva- 
sion d'une maladie causae par un organisme bourgeonnant dans les 
tissus du corps humain, et cependant ne conduisant par le malade k 
une mort rapide. 

VI. Les termes «dermatose biastomyc£tique», <infection protozoai- 
re de la peau>, <oidiomycose de la peau», etc., ne peuvent plus dtre 
employes que dans un sens restreint. 

II est clair que la maladie k laquelle on a donnS ces noms n'atta- 
que la peau que dans une des phases de ses manifestations morbides; 
que c'est un d&ordre grave, qui peut k Poccasion envahir non seule- 
ment la peau, mais aussi les visc&res et produire des rfisultats mor- 
tels en attaquant les organes essentiels k la vie. 
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PARASITISME DANS LES NEOPLASIES 

Kapport de Mr. O. ISBAEL (Charlottcnburg). 

Nachdemdie Atetiologie der Infectionskrankheiten durch den Nach- 
wcis von Kranklieiterregenden pflanzlichen Mikroorganismen bei 
^inem grossen Theile des zu dieser Gruppe gehftrigen Affectionen eine 
weitgekende Aufklarung gefundem wandte sich das Interesse der 
Forscher in steigendem Masse der Frage nach der Aetiologie der Ge- 
schwiilste zu. War doch auch fur manche der bis dahin diesem Gebiete 
zugerechneten Neubildungen der Krankheiterreger gefunden worden! 
Tuberculide und lepr&se Tumoren, Rotz und Lupus, welche Rudolf 
Virchow in seinem grossen Gesohwulstruk zusammen mit der syphi- 
litischen oder Gummigeschwulst noch als Granulationsgeschwiilste be 
handelt, schieden seitdem aus der Reihe der echten Geschwulste aus. 
Auch die Gummigeschwulst wird heute kein Patholog mehr in die 
alte Kategorie stellen, obwohl der Krankheiterreger der Syphilis noch 
nicht festgestellt ist. 

Hat sich hierdurch das Gebiet der Prolif erationsgeschwulste etwas 
eingeschrtokt, so besteht dennoch eine so grosse Vi^lgestaltigkeit 
der Formen und der Biologie dieser Neubildungen, dass der Pa- 
tholog, der gewohnt ist, die verschiedenen Krankheiten als Reactio- 
nen des K6rpers auf die Einwirkung verschiedener krankmachender 
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Reize anzusehen, keine eiilheisliche Aetiologie der Tumoren erwarten 

darf. 

Fur die gutartigen Tumoren ist nur ganz ausnahmsweise der Ver- 
such gemacht, sie durch den Nachweis Gines lebenden Krankheiterre- 
gc> i den Infections Krankheiten anzureihen; solche Aufstellungen — 
ich erinnere an die Lipombacillen Vedelers — sind schnell der Verges- 
senheit anheimgefallen. Die Pathogenenese gutartiger Neubildungen 
biotet im allgemeinen zu wenig Analogien mit InfectioNen, als dass 
die Yersuchung nahe lftge, Ihre wissenscbaftliche Erforschung in 
digger Ricbtung anzugreifen. Die Frage des Parasitismus in Geschwuls- 
ten ist somit lediglicb eine solche der bosartigen Tumoren. Diese 
hieten in der Art ihres primaren Auftretens und ihrer Ausbreitung im 
Ktfrper thatsachlich vieler, was an den Entwicklungsgang der Infec- 
tiooskrankteiten erinnert. An Carcinome und Sarkome schliessen sich 
ganz vorzugsweise die in Betracht kommenden Untersuchungen an, 
und ich werde mich desshalb im Folgenden mit meinen speciellen Hin- 
weisen auf diese k beiden Hauptgruppen bdssartiger Geschwulste be- 
scliriinken, ohne indess ausser acbt zulassen, was jeder weiss dass 
fiuch aus der Kategorie des fur gewfthnlich gutartigen Neubildun- 
gen ausnahmsweise dieser oder jener Fall bttsartigen Character an- 
ninimt,. 

Es ist wohl keine Art von Sch&dlingen, denen der menschliche 
K&rper waMirend des Lebens ausgesetzt ist, freigeblieben von dem 
Verdacht, den Anlass zur Bildung von Geschwulsfen geben zu k5n- 
nen. Insbesondere haben sich die pf lanzlichen Mikroorganismen gegen 
die Beschuldigung wehren mussen, dass sie Geschwulste hervorriefeiK 
I in ganzen ist ihnen der Unschuldsbeweis nicht schwer geworden- 
Dank den Fortschritten der Bacteriologie ist die von R. Koch aufge- 
Bteltte Beweiskette ausreichend, um mit Sicherheit eine Entscheidung* 
uber die aetiologische Bedeutung eines Mikroorganismus zutreffen,. 
sobald eine positive Feststellung fur jedes Kettenglied vorliegt. 

Freilich befinden sich unter den Infections Krankheiten auch eini- 
ge f bei denen diese Beweiskette nicht zu schliessen war, und deren 
bacterielle Aetiologie trotzdem wohl allgemein anerkannt wird, z. B. 
die Lepra. Bei ihr ist das erste Moment, der Nachweis des Mikroorga- 
nimuen in dem kranken K&rper, fiber alien Zwcifel, aber die Reincul- 
tur der Bacillen und die Ubertragung der Kraukheit durch Reincultur 
sind bisher nicht gelungen. Da aber bei der Lepra sicher ist, dass wixr 
es mit einer Infections Krankheit zu thun haben, und die Bacillen in 
den erkrankten Geweben me'istens in grftsster Massenhaftigkeit vor- 
handeu sind, und ferner die Analogien der verwandten Reactionen bei 



Digitized by 



Google 



XIV CONGRfiS INTERNATIONAL DE M^DECINE 91 



anderen Infections Krankheiten der Argumentation zu Hiilfe kom- 
men, es darf trotz des Fehlens zwcier Kettenglieder auch eine stren- 
ge Kritik sich zufrieden geben. 

1st eine solche Ausnahme bei einer siehern Inf ections-Krankheit 
geetattet, so ist eine derartig defccte Beweisfiihrung nicht zuiassig bei 
der Frage naeh der parasitaran Aetioiogie von Geschwulsten. 

Bisher ist fur keine der echten Geschwiilste der Beweis erbracht, 
dass sie als das Product-eines Infectionsvorganges-entsteht. Wird nun 
in einer solohen Neubildung ein bekannter Parasit gefunden, so ist 
die stricte Fuhrung des Beweises nothwendig, urn seine pathogene- 
tische Bedeutung und damit ube^haupt erst die inf ecttose Natur der 
Erkrankung festzustellen. 

Die Frage des Parasitismus des Geschwiilste hat aber noch ein 
ganz anderes Gesicht dadurch angenommen, dass auch Befunde, 
weleche nicht den gut bekannten Lebewesen zugez&hlt werden konn- 
ten, als krankheitesregende Parasiten gedeutet wurden. Unter diesen 
Refunden steht fur die Mchrzahl sogar noch der Beweis aus, dass es 
sich uberhaupt urn kdrperfremde Parasiten, urn schmarotzende Mikro- 
bien, handelt. 

Das, was iibeer den Parasitismus der Geschwiilste in der Literatur 
niederglegt und an Belegstiicken in gelehrten Gesellschaften gezeigt 
worden ist, lasst sich in zwei Gruppcn von Befunden eintheilen: 

1) Solche, deren parasitare Natur erwiesen ist. 

2) Solche, deren parasitare Natur nicht erwiesen ist. Der ersten 
Gruppe gehdren eine Reihe von Befunden an, die pflanzlicher Natur 
sind. Ihrem Vorkommen in ulcerirten Geschwulsten kann ein aetio- 
logisches Gewicht ohne weiteres abgesprochen werden, und sie fallen 
fur unsere Betrachtung aus. 

Wiederholt aber wurden im Gewebe nicht ulcerirter Geschwiilste 
Blastomyceten gesehen, in einer kleineren Zahl von Fallen auch durch 
Cultur isolirt. Freilich gehfcren Saccharomyceten zu denjenigen Mi- 
kroorganismen, welche in gewissen Laboratorien und bei Benutzung 
fur sie besondars gunstiger (z. B. zuckerhaltigen) Nahrbfcden, die las- 
tigsten fVerunreinigungen darstellen. Sie kbnnen sich auch bei ans- 
cheinend corrector bacteriologischer Technik leicht einschleichen und 
kommenauch auf wenig geeigneten Nahrb5den, besonders beilangdau- 
erader Aufberwahrung der Culten, gelegentlich noch sehr spat zur 
Beobachtung. Werden auch fiir die zweifelhaften Hefenf unde das Vor- 
handensein der Blastomyceten im Gewebe und ihre correcte Isolirung 
in der Reincultur als thatsachlich augenormnen, so fehlt doch der Be- 
weis durch die specifische Infection des Versuchsthieres auch bei ih- 
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nen. Zwar waren unter den beobachteten Sprosspilzen auoh Formen, 
die bei verschiedenen Thierarten pathogenetisch wirkte. Es ist viel- 
fach bebauptet worden, dass von ihnen im Experimentalthier Tumo- 
ren erzeugt waren — erwisen ist aber niemals, dass aus einem Carcinom 
gezuchtete HefestSmme wieder ein Carcinom, aus einem Sarkom erhal- 
tene Sarkom erzeugt batten; ja es giebt sogar einen Fall, wo Sarkom 
durch Carcinomhefe hervorgebracht sein soil (Leopold). Wie bereits 
erdrtert, wurde uns die Entstehung einer pleichartigen Geschwulst 
einen Beweis erbringen, und wir mussten diesen Versuchen schon die 
Anerkennung versagen, auch wenn deren richtige Dentung sich nicht 
aus den Erfahrungen erg&be, die higher mit pathogenen Hefen ge- 
macht sind. So hat es sich denn gezeigt, dass diejenigen Hefezellen, 
welche im KQrper des Thieres nicht zu Grunde gegangen sind, ent- 
«sprechend den Reizwirkungen, die sie hervorrufen,*zu mehr oder we 
niger ausgiebigen Productionen fuhren, durch die sie als FremdkOr- 
per mit mehr oder weniger Erfolg sequestrirt werden. Das «Riesenze- 
llensarkom* Leopold (bei der Ratte) war die gleiche Reaction auf die 
Anwesenheit der Hefezellen, wie jene, die 1894 in dem bekannten 
Falle Busse-— an der Tibia einer 31 jahr. Frau und bei den geimpften 
Kaninchen 'den Verdacht des Vorliegens-eines Riesenzellensarkoms 
hervorgerufen hatte. Sie erwies sich aber als die bekannte Fremdkftr- 
perreaction, die so vicle Merkmale eines Entziindungsvorganges an 
sich hat, dass wir sie nicht mehr zu den echten Geschwulsten z&hlen 
kftnnen. Von Virchow ist zu jeder Zeit hervorgehoben worden, dass die 
echten .Geschwulste Producte seien, die den Character physiologischer 
Gewebe haben; ich habedarauf den Wachsthumsmodus, der zu solchen 
Bildungen fuhrt, als *evolutionares Wachsthum* bezeichnet im Gegen- 
satz zu dem entziindlichen Wachsthum deren Producte in der Bildung 
einer Narbe ihr Endziel findSn, freilich oft es nicht erreichen. 

Eine solche Reaction wird durch Blastomyceten ausgel5st, wie 
durch andere Femdk5rper. Sogar durch nicht k&rperfremde Gebilde, 
eondern auch durch KQrperzellen selbst, die histogenetisch fern ste- 
henden Zellen als Fremdlinge gegenuber treten, kommt sie zu stande. 
Dies ist z. B. des Fall bei der Eizelle und der Uteruschleimheit wo die 
Implantation ausgesprochen entzimdlichen Character trSgt. Bei den 
epithelialen Zellen des Carcinoms und der Bindesubstanz des Gerustee 
weist dieses um so ausgesprochener die Entzundungsrscheinungen auf, 
je mehr es von seiner ursprunglichenGestaltung abweicht Entzundungs 
producte, Granulationsgeschwulste, sind es, welche Leopold, Sanfelice 
und viele andere durch Hefeculturen erzeugten. Fiir die Beweisfuh- 
rung, dassdie Tumoren, aus denen die Hefen gezuchtet wurden, durch 



Digitized by 



Google 



XIV C0NGR&5 INTERNATIONAL DE M^DECINE 



93 



die gleichartigen Parasiten hervorgebracht seien, sind diese Impfre- 
sultate nicht verwertbar. 

Gehen wir jetzt zu der zweiten Gruppe von Befunden iiber, zu 
denjenigen, deren parasit&re Natur der kritischen Betrachtung nicht 
stand hftlt. Ihre Reihe ist eine sehr grosse und sie wurdeu als die ver- 
schiedensten Arten von Lebewesen gedeutet. 

Die bacteriologische Methodik ist zu gut ausgebildet, der Formen- 
kreis der Schizomyceten zu genau bekannt, als dass Angehftrige dieser 
Klasse noch von ernsten Forschern als Krankheitserreger bei echten 
Geschwulsten angenommen wurden. Anders ist dies bezuglich der 
bereits erftrterten Blastomyceten. Fur Hefezellen werden manche Be- 
funde gehalten, ohne dass der Bewels hierfii durch die mikroskopi- 
sche Feststellung gef iihrt werden kann. Bei der grossen Polymorphie 
der Sprosspilze muss die Schwierigkeit, die in dieser Beziehung be* 
steht, anerkannt werden: Beim Auffinden ungew&hnlicher Formen 
muss aber auch in Betracht gezogen werden, dass das Gelingen einer 
Hefecultur aus derartigem, nur verd&chtigen Material den Verdacht 
nosh nicht zur Jhatsach'e erhebt. Aus dem vorher iiber die Nothwen- 
digkeit des exacten Beweises Gesagten erhellt, dass wir die actiologi- 
sche Bedeutung solcher*Fefunde,selbst, wenn ihre Hefenatur bewiesen 
ware, nicht anerkennen kOnnen. Auch im Falle du Identity des mi- 
kroskopisch gef undenen und der cultivirten Blastomyceten stcht es 
fest, dass das pathogene Product eine enteiinliche Neubildung, keine 
echte Geschwulst ist. 

Noch einfacher ist die Unzultoglichkeit der jenigen Argumente dar- 
zuthun,die fur die ProtooenaeUologie der Geschwulste ins Feld gefuhrt 
sind. Hier ist niemals eine Cultur der fiir Protozoen gehaltene G6bilde 
gegliickt; auch ist heine Uebertragung von ein9m Individuum auf das 
andere gslungen, die einer Kritik standhielte. Nach Ubertragung von 
Gewebstiicken dieser Kategorie sind, wie bei den Hefeinfectionen nur 
Entzundungsprodi^cte entstanden . Lediglich auf mikroskopische 
Wahrnehmungen in Tumoren stutzen sich die Beweise fiir diese Aetio- 
logie, unerwiesen ist nicht nur die aetiologische Bedentung der Funde r 
es stcht nicht einmal fest, dass die vermeintlichen Protozoen wirklich 
k&rporfremde Lebewesen sind und die Bestimmung ihrer systemati- 
schen Zugeh6rigkeit ist nur dem subjectiven Ermessen ihrer Entde- 
cker zu danken. 

Soli ich hier alles wlederholen, was gegen die parasitare Natur der 
IitcsselscJien Korperchen, diese fuchsinophilen Elemente, vorgebracht 
worden ist, was gegen die Protozoennatur vieler beschriebenen, mehr 
protozoenahnlinchen Gebilde gesagt worden ist seit dem Zeitpunkte 
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ihrer actiologischen Bewerthung in den letzten 15 Jahren? Wie wenig 
ihre systematische Stellung feststeht, geht schon daraus hervor, dass 
die Russelschen K&rperchen auch fur Blastomyceten gehalten worden 
sind und noch jetzt wie die Plimmerchen Protozoen von manchen Un- 
tersuchern (Sanfelice, Busse u. A.) fur duroh den Thierkfcrper und die 
Fixation modificirte Sacharomyceten gehalten werden. Alle Grunde, 
die gegen die actiologische Bedeutung der Hefepilze angefuhrt war- 
den, treffen auch sie; dazu kommt aber noch eine Reihe von Erfah- 
rungen, die gegen ihre Qualification als selbstandige Lebewesen u- 
berhaupt sprechen und sie somit aus der aetfologischen Concurrenz 
ganz ausschliessen. 

Neben den Russelschen Fuchsink&rperchen sind als anderer Typus 
der fraglichen Funde die Plimmerschen Kdrper, die in ihrer Vielge- 
staltigkeit eine grosse Zahl fricherer Einzelf unde umfassen, hier zu be- 
trachten. Gemeinhin worden alle diese Befunde als. «Einschlusse> in 
den Zellen der pathologischen Neubildung bezeichuet, insofern sie 
nicht intercellar gelegen sind. Auch bei diesen intercellulSren K5r- 
pern wird meistens angenommen, dass sie, urspriinglich intracellular, 
durch den Zerfall des Wirthezellen in ihre intercellulare Situation 
gerathen seien. Die Bezeichnung als «Zelleinschlu$s* prae judicirt, dass 
die Kftrper von aussen in die Zelle hereingelangt v&ren. Erweislich ist 
diese Bezeichnung nur bezuglich der Leukocyten und rothen Blutkor- 
per eben sowie ihrer Residuen, die in Geschwulstzellen gefunden wer- 
den. Einigermassen h&uf ig werden nur Lenkocy ten so angetroffen; die 
haematogenen Pigmente, die sich in Geschwulstzellen finden, kom- 
men meistens dorthin nicht durch die phagocytische Aufnahme rother 
Blutk&rperchen seitens der Tumorelemente, sondern infolge. der 
DurchtrSnkung letzterer mit geldstem Blutfarbstoff, aus dem das Pig- 
ment sich abscheidet. Nur durch actives Einwandern oder durch pas- 
sive Anfnahme entstandene «Einschlusse» tragen ihren Namen mit 
Recht; fur alle iibrigen, als Protozoen gedeuteten, funde ist die Qua- 
lification als Zelleinschluss nicht erwiesen. Ein Theil dieser vermeint- 
lichen Einschulsse ist als Product der Zellen in denen sie gefunden 
werden, crkannt. Kernanomalien, abortive Mitsser, Secretions, und 
Degenerationsproducte des Zellk&rpers nehmen unter den fur die ein- 
zelne Zelle in der pathologischen Neubildung oft sehr ungunstigen 
Formen an, die eine gewisse Aehnlichkeit mit Protozoen haben k5n- 
nen, wie sie dagegen auch von einzelnen Autoren ffir Degenerations- 
formen von Blastomyceten erklart werden. Sofern sich bei diesen 
Zust&nden Vacuolen, d. h. tropfenfOrmige Anh&ufungen mit dem Zell- 
k&rper nicht mischbarer Substanz finden, ist die Protozoenfthnlich- 



Digitized by 



Google 



XIV congr£s international de m^decine 95 



keit, namentlioh nach Einwirkung gewisser Fixationsmittel auf die 
Gewebe keine geringe, da sich durch die Gerinnung und Contraction 
des Vacuoleninhalts oft anffallend regelmassige Figuren bilden. Im- 
merhin werden einem Untersucher, der uber genugende, eigene Er- 
fahruxigen auf dem grossen Gebiete der inBetracht kommenden Proto- 
zoen verfugt, die oft auoh recht auff&lligen Unterschiede nicht ver- 
borgen bleiben, zurmal beim Vergleich der ursprunglichen und der 
durch Fixation und F&rbungen gewonnenen Formen. 

Fur alle die bekannten, durch zweckdienliche Farbungen dentlieh 
hervorgehobenen Bildungen, die Plimmer in einem speculativen Sy- 
stem vereinigt hat, steht der Beweis ihrer Zugeh&rigkeit zu der Proto- 
zoen v5llig aus. Weder als Schmarotzer bekannte noch freilebende 
Protozoen stimmen mit ihnen in ihrem Bau und in ihrem Verhalten 
gegen Farbstoffe iiberein. Es ist oharacteristisch, dass dieselben Bil- 
dungen, wie bereits erw&hnt, von andern fur Saccharomycesformen 
ausgegeben werden, obwohl auch hierfur, wie vorher ausgefuhrt 
wurde, ein Beweis nicht erbracht ist. 

Fur cinen Theil der sogenannten Einschlusse ist die Entstehung 
freilich noch nicht aufgeklart, und es darf namentlich die Ableitung 
solcher Funde von degenerirten Centrosomen und Attractionssph&ren 
durch Borrel keinen Anspruch auf allgemeine Anerkennung erheben. 
* Es liegt aber auch kein Grund vor, aus der Unbekanntschaft mit der 
wahren Natur solcher Gebilde ein Argument fus ihre Einreihung in 
gewisse Protozoenfamilien herzuleiten. \ 

Dass gerade in bdsartigen Geschwulstcn so oft verdachtige Funde 
gemacht werden, die eine gewisse Protozoen&hnlichkeit besitzen, 
erklart sich leicht aus den topographischen Anomalien des f Wachs- 
thums, die zu StQrungen des Zellenlebens die mennigfachsten AnlSsse 
bieten. In dieser Beziehung stehen die Deckzellenabkftmmlinge (Epit- 
hel-und Eudothelzellen) der krebsigen Neubildung noch ungunstiger, 
als die Bindesubstanzstzellen des Sarkoms. 

Nur kurz erwahnt soli hier werden, dass es bisher nicht gelungen 
ist, die in derartigen Funden vermutheten Protozoen zur Vermehrung 
zu bringen, wenn auch Reincultur nicht immer gef ordert werden kann. 
Das in der experimentellen Reprcdiiction von Geschwulsten beruhende 
Beweisglied fellt, wie fur die anderen parasitaren Theorien, so auch 
hier fort. Wir k5nnen diesen Gegenstand nicht verlassen, ohne darauf 
hinzuweisen, dass-die wirklichen Protozoen, die schmarotzend in 
zahlreichen Arten die verschiedensten Glieder des Jhierreichs heim- 
suchen und hier besonders epitheliale Zellen bewohnen, keine Epithel- 
oder andere Geschwulste hervorrufen. Das Epithel verMlt sich viel- 
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mchr inm wesentlichen passiv und die Reaction geht von der Binde- 
subetanz aus. Beispielweise sind die scheinbaren Epithelgeschw6ulste 
der Leber bei der Coccidiose des Kaninchens Producte der Bindesub- 
stanz, die sieh der Volumenzunahme des Gallengangsepithels anpasst 
und vielfach entzundlich reagirt, wie gegen andere Infeetionen. 

Ueberblicken wir jetzt die Gesamtheit dessen was unterden 
Begriff des Parasitismus der Geschwulste zusammengefast werden 
kann, so existirt keine Thatsache die das aetiologische Verhflltnira 
irgend eines Parasiten zur Entstehung irgend einer echten Geschwulst 
erwiese. 

Von der grossen Mehrzahl der hierauf bezuglichen Behauptungen 
steht fest, dass sie bezug lich der |kraukheiterregenden Wirkung eines 
wirklichen Parasiten, oder der histologischen Qualification der frag- 
lichen Neubildung oder ftberhaupt bezuglich der Natur eines fur pa- 
rasit&r gehaltenen, aber endogenen, Gebildee auf einem oder mehre- 
ren Irrthumern beruhen. 

1st das Ergebniss dieser kritisohen Betrachhtung bezuglich der 
Anerkennung eines aetiologischen Parasitismus in Geschwulsten ein 
ganz negatives, so kann die Nothwendigkeit der in dieser Richtung 
anfgwandten ganz ausssrordentlich grossen Summe von Arbeit nicht 
anerkannt werden. Sie muss vielmehr als eine fur den Fortschritt der 
Wissenchaf t wenig f ruchtbare erscheinen und es liegt im Interesse des 
Fortschreitens der Erkenntniss, wenn wir fragen, in welcher Rich- 
tung die Erkl&rung fur die Entstehung der Geschwulste insbesondere 
auch der bttrartigen gesucht werden muss. Da muss nun festgestellt 
werden, dass keineswegs , wie Vertreter der parasitftren Theorien 
meinen es keine andere Mftglichkeit g&be, zu einem Vert&ndniss zu 
gelangen. Im Gegentheil! Die zusammenfassende Betrachtung des 
thats&chlichen Materials die sich nicht anf eine einseitige Hypothese 
beschr^nkt, sondern m5glichst alle feststehenden empirischen Errun- 
genschaften ins Auge fasst, sie weist in eine ganz andere Richtung. 
Nicht durch die Auffindung eines Parasiten wird das pathogenetische 
Problem gelftst, sondern durch die Erkenntniss der biologischen 
Abweichungen des kranken Kftrpers, durch das Studium der kranken 
Zelle wie es uns Rudolf Virchow gelehrt hat. Wer sich in missver- 
standener Fortschrittlichkeit diesem schon ein halbes Jahrhundert 
gultigen Gresetz zu entzichen sucht, der treibt ein Glucksspiel, bei 
dem Anstrengungen scheitern mussen wenn seine Hypothese, dass ein 
Parasit der Geschwulsterreger sei, falsch ist. 

Wie die Pathologie der Gewebe die Entstehung der Geschwulste 
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• erklfirts, das zu erftrtern, uberschreitet die mir hier gestellte Aufga- 
be. Um jedoch nach dem destruirenden Theil meiner Ausfuhrungen, 
anch etwas Positives, zur Erweiternng unserer Kenntinsse dienliches- 
zubieten, will ich hier nur noch anfiihren, dass die fur jeden Fort- 
schritt zun&chst nothwendige Kenntnis des Zellenlebens weit genug ge- 
diehen ist, um zu einer ganz anderen Aetiologie, als wie sie die Ver- 
treter des Parasitismus wollen, zu fiihren. Gerade die letzte zeit hat 
eine Reihe nutzlicher Versuche und Betrachtungen zu Tage gefdrdert 
die das Problem bei den lebenden Geschwulstbestandtheilen selbst 
anfas^en und alien jenen Reizen ihr Recht eiur&umen, die erfahrungs- 
gem£s im stande sind, Neubildung hervorzuruf en. 

Gerade in Deutschland hat die von Virchowrs-Geist getrageneSchule 
nie aufgeh&rt celluiare Theorien hervorzubringen. Diese stimmen 
alle darin uberein dass sie das Wesen auch der bbsartigen Geschwulste 
durch die Eigenschaften der Zellen und der Gewebe zu erklaren 
suchen. 

Discussion. 

Mr. DOYEN (Paris): J'ai d6c6l€ dans la plupart des tumeurs 6pi- 
thSliales et sareomateuses h marche rapide un microbe special qui 
se cultive difficilement. Ce microbe se retrouva sur les coupes. 

L'inoculation de ses cultures dfitermina revolution chez certains 
animaux de tumeurs analogues aux tumeurs chez l'homme. L'injection 
des toxines de ce microbe chez les cancereux determine dans certains 
cas une repression notable des tumeurs. 



COMMUNICATION 

'IMPLANTATION D'OS VIVANT ET DOS MORT AU CONTACT 

DE L OS VIVANT*. 

par MM. CORNIL et COUDRAY (Paris). 

L^tude comparative que nous avons faite dans ces derniers 
temps (1) sur la reimplantation de la rondelle cranienne vivante et 
Pimplantation d'une rondelle d'os mort, nous a amends & considerer 

(1) Acad, des Sciences 15 Juillet 1902 et Archives de medecine experim en- 
tale et d'anat. pathol. Septembre 1902. — Acad, des Sciences 9 Fevrier 1908. 

7 



Digitized by 



98 



PATHOLOGIE G^N^RALE 



comme non identiques les processus qui suivent ces deux implanta- 
tions. La rondelle vivante, immediatement remise en place, s'entoure 
de nfioformations osseuses parties de Pos voisin et de la dure mfere, 
neoformations tr&s actives qui, franchissant rapidement la barr&re 
conjonctive du sillon, se mettent au contact de la rondelle, la p6n£- 
trent et se substituent k son propre tissu. Le processus complet de 
substitution de Pos nouveau h Pos ancien de la rondelle a une dur6e 
plus longue que A. Barth ne Pavait supposee. Fischoeder a vu que chez 
le lapin ce processus n'etait pas encore termini au bout de trois mois. 
Cette remarque est exacte, il en est de mSme chez le chien. A cette 
epoque, en effet, on rencontre dans le sillon des parties fibreuses, et 
d'autre part, des formations osseuses nouvelles qui sont encore en voie 
d'accroissement. Au bout de six mois et d'un an, on ne retrouve plus 
trace de la rondelle, mais au niveau de la cicatrice l'os est aminci. Les 
implantations de rondelles d'os mort au niveau du cr&ne du chien nous 
ont fourni des r€sultats difterents des precedents. D'une part l'implant 
d'os mort s'est entoure d'une capsule de tissu fibreux, epaisse, restant 
pour ainsi dire indifferent aux phenom&nes qui se passaient k sa peri- 
pheric; d'autre part, les neoformations osseuses voisines, partant de l'os 
vivant rGcepteur et de la dure m&re, beaucoup moins abondants, n'ont 
pas p€n6tr<5 cette couche f ibreuse isolante; de telle sorte que l'implant 
est rests h. peu prds intact; c'est a peine si au bout de six mois nous 
Pavons trouve un peu fragments et pen^tre par du tissu conjonctif 
dans une fente occupant Pun des c6t& de la rondelle. Quant aux n&>- 
formations osseuses elles-m^mes, elles ne persisitent pas toutes; nous 
en avons vu, au voisinage de la dure mfcre, se transformer directement 
en tissu fibreux. Nous ne pensons pas qu'il puisse s'agir de faits excep- 
tionnels, puisque nous avons vu les m§mes phenom&nes exister dans 
les six experiences faites a ce sujet. 

Nous avons 6tudi<5 r£cemment la reimplantation de fragments osseux 
vivants dans le canal mMullaire sur le tibia du chien, et comparative- 
ment V implantation (Pos catcin£. Nos experiences anterieures sur Pabla- 
tion de la moelle osseuse, nous avaient montre que Possification me- 
dullaire se produisait trfes rapidement dfes le quatrifeme. Nous avons re- 
trouve cette ossification rapide et intense de la moelle dans nos expe- 
riences avec les implants d'os vivant et d'os mort calcine. 

a) Reimplantation <Pun fragment d'os vivant. 

D6j& au bout de six jours, on note une ossification nouvelle sous 
Paspect de trav6es ossiformes qui s'insinuent, soit sur la paroi diaphy- 
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saire de la grande cavity medullaire, soit sur les esquilles operatoires, 
soit sur Pimplant lui m^me. Cette ossification augmente rapidement et 
au bout de 18 jours remplit le canal medullaire et en partie les sillons 
qui s^parent Pimplant de l'os diaphysaire. Ainsi les lamelles osseuses 
nouvelles s'unissent directement sur les diverses parties de Pos vivant 
et font corps avec lui, ce qui ne permet d'ailleurs de prejuger en rien 
du sort ult6rieur du fragment implants lui m£me, dans lequel les cel- 
lules osseuses ont disparu dfes le sixteme jour. Le p^rioste conserve 
donne naissance aussi k une nSoformation osseuse abondante, tant au 
niveau du fragment lui m&ne, que dans le voisinage de ce fragment. 

Lorsqu'on remplace Pimplant vivant par des fragments d'os calcine*, 
on constate encore la tendance de Pimplant k s'entourer de tissu fi- 
breux, mais toutefois la dissociation naturelle des lamelles par le fait 
de la friability de cet implant favorise la penetration du tissu fibreux 
entre las lamelles et leur resorption par le tissu conjonctif et les cel- 
lules g£antes. Sur une preparation de douze jours, nous avons pu 
voir, sur une mSme pifece, les effets comparatifs de Pimplant vivant 
et de Pimplant d'os mort. Les esquilles d'o& vivant, detachees par 
le ciseau pour cr^er la perte de substance, se fixaient k Pos dia- 
physaire par un nouveau tissu ossifiant dont elles etaient entourees, 
tandis que les lamelles de Pos calcine s'entouraient de tissu conjonctif 
et de cellules geantes en train de les r6server. Toutefois si e'est Ik une 
tendance generate du tissu osseux mort de s'entourer de tissu con- 
jonctif, on trouvera en certains points, rares il est vrai, des lamelles 
d'os mort tr&s voisines des travees osseuses de nouvelle formation, 
mais il n'y a pas de contact interieur entre elles. 

II nous semble done resulter de ces donnees qu'il est premature de 
conclure, comme on a eu tendance de le faire, k la suite de A Barth, 
que la greffe d'os vivant n'avait pour ainsi dire plus sa raison d'etre, 
qu'on pouvait la remplacer indifferemment par Pimplantation d'os 
mort. Au point de vue experimental, il nous parait acquis que la neo 
formation osseuse qui entoure Pimplant vivant est plus abondante et 
plus stable que celle qui suit Pimplantation d'os mort, Pimplant vivant 
etant toute fois destine a disparaitre lui m&me en totalite. 

Au point de vue pratique, la question n'est pas resolue, les faits 
cliniques relatifs aux implants d'os mort etant encore peu nombreux 
<et peu demonstratifs. 
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SERUM ANTICHARBONNEUX 

Bapport de Mr. LADISLAS DETBE-DETJTSCH (Budapest). 

RESUME 

• 

Apr&s avoir rfisumfi les travanx de Mr. Sclavo, Marchoux, Sobern- 
heim et Mendez, Mr. Detre-Deutsch fait un r&um6 bref de ses tra- 
veaux au sujet du s€rum anticharbonneux, entrepris dans le labora- 
toire de l'Institut de sfirums et vaccins « Jenner-Pasteur » k Buda-Pest. 
Pour obtenir un bon serum il f aut recourrir k Phyperimmunisation 
des chevaux. On commence en injectant 0,20 du premier, puis du deu- 
xidme vaccin; en 3 semaines les cheveaux supportent 0,05, en 6 semai- 
nes 1,0 en trois mois 100,0, cn six mois la dose €norme de 500 cc. de 
culture en bouillon du bacille virulent du charbon. En ce moment 
leur s6rum jouit des propri£t€s suivantes. 

A la dose de 1-2 cc, injecte dans la veine marginale du lapin, le 
s6rum les protSge contre le virus 10 fois mortel (mort des contr61e» 
en 27-30 heures). A la dose de 3 cc, injeetSe dans le p^ritoine des co- 
bay es, le sSrum les protege contre le virus 5 fois mortel. 

A la dose de 10 cc. (injection intra veineuse) les lapins inject£s 
depuis 12 heures peuvent Stre gu6ris. 

A la dose de 40 cc, les bosufs tonibes nialades de charbon, dont la 
totality a succomb^ jusqu'ici, peuvent 6tre gu£ris par le sfirum. Pour- 
centage de gu£rison$ obtenues jusqu'ici 66 °/ . , 

Ces r£sultats son dus 6. la presence d'un anticorps anticharbon- 
neux, qui peut Stre r6vel6 dans le s6rum, grAce au proc&I6 de senbibi- 
lisation d6couvert par Bordet, et Slargi par le rapporteur. 



COMMUNICATION 

NOTE SUR LES COAGULATIONS MICROSCOPIQUES 

observees dans les canaux biliaires intercellulaires 
du foie et dans les cellules Mpatiques a la suite de la retention biliaire- 

par Mr. COBNIL (Paris). 

II y a quatre ans, j'eus Poccasion d'examiner un foie atteint de 
Kyste hydatique et de Cirrhose avcc retention partielle de la bile. Un 
certain nombre des ilots fitaient d'un vert intense qui r&istait a l'ac- 
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Hon de Falcool et de lather. Les preparations de ces ilots montraient 
tine distension et une repletion complete de tons les canalicules bi- 
liairee intralobulaires. Ces preparations ont servi alors aux demons- 
trations de mon cours. 

Les travSes hfipatiques, gSneralement formees de deux cellules de 
front, montraient, en leur milieu, des canalicules dont le trajet Stait 
indiqufi par des grains et des trongons cylindriques trds fortement co- 
lores en vert. Ces canalicules, marques par les coagulations qu'ils con- 
tenaient, suivant la direction des trav^es cellulaires, envoyaient des 
prolongements lateraux entre les cellules contigues, ou bien ils for- 
maient un r£seau k mailles trfes fines au milieu de la travfie. Ils res- 
taient eioignesdes vaisseaux capillaires qu'ils ne touchaient ni ne p£ne- 
traient jamais. Les canalicules intra-cellulaires etaient remplis par 
des coagulations ay ant la forme de petits batonnets ou de grains disposes 
bout k bout; parfois on rencontrait des grains plus volumineux ayant 
de 8 a 10 de diametre. Ces concretions denses, dures, hyalines, don- 
nant la sensation de petits calculs, sont tr&s fortement colorees en 
vert. 

Lorsqu'une travee cellulaire, au lieu d'etre vue suivant sa lon- 
gueur, est coupefc en travers, on observe k son centre la coupe d'un 
canalicule eiargi d'oii 6manent, comme des rayons, des canalicules qui 
■separent les cellules voisines. Quelquefois mdme, des prolongements 
nliformes ou granuleux paraissent entrer dans le protoplasma d'une 
cellule hepatique. 

Lorsque la pi^ce a ete fix6e par Palcool, la couleur verte du conte- 
nu des canalicules persiste quelle que soit la couleur employee pour 
teinter la preparation. 

Les grains et masses allong£es ou arrondies contenues dans les ca- 
nalicules donnent l'impression de coagula solides, de petits calculs 
muco-biliares. 

Mr. Browiez et Ciezhanowsky ont publie, en juillet 1900, le resultat 
d'examens microscopiques oil ils ont trouve, dans le cas de cancer, de 
cirrhose ou d'adenome avec retention de la bile dans le foie, des con- 
cretions intracanaliculaires dans le protoplasma des cellules hepati- 
ques elles m£mes. 

Depuis cette epoque, fai eu Poccasion d'examiner plusieurs faits de 
•cirrhose, de cancer primitif ou secondaire du foie ou des voies biliares, 
et j'ai constate, avec la repletion par places des canaux intercellulai- 
res, la presence de canalicules trfes fins, presentant des grains colores 
ou des coagulations plus ou moins volumineuses dans le protoplasma 
des cellules hepatiques. Les cellules qui offrent ces granulations et ca- 
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nalioules dans leur protoplasma renferment un seul ou deux noyaux; 
parfois leur noyan n'est pas visible. 

Dans les cancers du foie ou des voies biliaires, le maximum de la 
coloration par la bile s'observe g6n6ralement au centre des lobules. 
Crest Ik, au pour tour des veines sus-h6patiques, qu'on trouve le plus 
grand nombre des canalicules intercellulaires remplis de coagulation. 
II y en a cependant, mais en moins grand nombre, a la p£riph£rie des 
ilots et de grosses coagulations dans quelques una des canaux biliaires 
interlobulaires. 

Ces masses, muco-biliaires, sont done partielles, et n'occupent que 
trfcs rarement tout Pilot. La retention est disseminfie, bien que locali- 
se surtout dans le centre de Pilot, ce qui prouve bien nettement que 
la secretion biliaire est surtout f onction de la cellule hfipatique et que 
le r61e des canaux biliaires consiste seulement & excreter la bile. 

Nous en avons une nouvelle preuve dans Pobeervation suivante ou 
la vfieicule et les canaux biliaires extralobulaires faisaient absolu- 
ment d£faut. 

Le 27 mars 1903, M. M. Kermisson et Letier ont presents 4 la so- 
ciety anatomique de Paris le foie d'un enfant nouveau n£, mort d'ictfi- 
re douze jours apr&s sa naissance et qui n'avait aucun vestige de v6si- 
cule ni de canaux extra-h6patiques. Ce foie avait 6t6 conserve dans la 
liqueur de Muller. J'en'ai examine un segment apr&s l'avoir fait durcir 
dans Palcool et Pavoir mont<§ dans la celloldine. 

La pfiriphSrie des lobules montrait, autour des branches de la veine 
porte, des canaux biliaires de volume normal, avec leurs cellules cy- 
lindriques et parfois une coagulation biliaire dans leur lumi&re. Com- 
me chez les nou veaux-nes, le tissu con jonctif des espaces portes contenait 
beaucoup de cellules allongSes h noyaux ovoldes. Dans beaucoup d'ilots 
on trouvait, surtout & leur centre, autour des veines centrales, une in- 
filtration des cellules hSpatiques par du pigment biliaire au centre des 
trav£es de cellules ainsi pigmentSes, les canaux biliaires intercellulai- 
res presentaient une dilatation souvent remplie d'une coagulation bi- 
liaire homog&ne envoyant des prolongements plus minces entre les cel- 
lules de la m6me travee. Ces coagula sont de volume variable. II y en 
a de tr&s volumineuses, parfois aussi grosses que le noyau d'une cel- 
lule hfipatique, ou m£me qu'une cellule avec son protoplasma. Sou- 
vent on voit ces coagula suivant une certaine longueur et alors ils 
sontsfiparSs en plusieurs petits tron<jons arrondis ou cylindriques, 
denses, homog^nes. 

Leur couleur est brune parce qu'ils ont 6t6 teint£s par la liqueur de 
Muller; ils n'ont pas la belle couleur verte des pieces conserves dans. 
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1'alcool. Les coupes colored a Fhgmatoxyline montrent les coagules de 
la m&ne couleur a peu pr&s que les noyaux. La fuchsine picriqu6e 
les difffrenciait mieux par la couleur bruue qu'ils prenaient. 

Nous les avons vus surtout dans la partie centrale des lobes, au- 
tour des veines sus-h6patiqnes. Les canaux p£rilobulaires en prfisen- 
taient moins souvent et les canalicules de la p€riph£rie des lobules en 
Staient rarement remplis. 

Ces coagulations muco-biliaires Staient dissgminges dans les ilots 
qu'elles n'occupaient que partiellement. 



SUR LA PATHOLOGIE DE LA VACCINE 

par Mr. GUSTAVO PITTALUGA (Rome). 

La question de l'origine microbienne de la vaccine et de la variole 
a €tfi posee depuis longtemps. Elle s'imposait pour maintes considera- 
tions d'ordre clinique, 6pid£miologique, pour des raisons d'analogie 
frappantes avec d'autres maladies transmissibles, etc. 

Malheureusement, la recherche de l'agent producteur n'a pas donnS 
des rfisultats stirs, concordants, sur des points fondamentaux de Tob- 
servation morphologique, ni de P6tude 6xp6rimentale. Dans ces der- 
nteree ann^es on s'est fixS plus particuliferement sur des formes d'in- 
clusions cellulaires d£finies comme protozoaires, et dont nous allons 
nons occuper un moment dans cette communication; d'autant plus, 
que quelqu'Auteur a voulugfin^raliser ce fait,dureste encore douteux 
(comme nons verrons), et a cru pouvoir cr6er tout un ordre de mala- 
dies a sporozoaires, dans lequel sont comprises la claveleej l&jvariole, 
hi vaccine, le cancer, la syphilis, la conjontivite granuleuse, etc. 

C'est a M. le prof. Bosc, de Montpellier, qu'on doit cette conception 
uu peu hardie; il a aussi d^crit le parasite de la clavelee, ou variole 
du b€tail, comme un sporozoaire dont on peut suivre quelque phases 
devolution, d&s les formes anucl&6s, jusque k la forme enkyst^e, 
aprfcs dissociation et disgr^gation du protoplasme de la cellule h6te. 
On await k faire avec des filaments caractSristiques, tout k fait 
semblables k ceux qui repr^sentent les parasites de la vaccine et de la 
variole humaine, suivant les descriptions de Guarnieri etc. (Cytorictes 
vaccince); ces corpuscules parasitaires pourraient se rencontrer et se 
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mettre en relief dans les lesions cutanfies, dans la cornSe, dans les pou- 
mons de l'animal claveleux, et dans la lymphe fraiche ou le sang. 

Depuis Tannfie 1897 (Communication au XII Congres international 
de Medecine, k Moscou), M. Bosc a public plusieurs Memoires k ce 
sujet. Dans ses derniers travaux, il insiste encore sur la grande ana- 
logic qui existe entre les lesions cellulaires propres de oes epittelioses 
(claveiee, variole et vaccine) qu'il croie representor des inclusions 
parasitaires, et les dispositions intracellulaires caractSristiques des 
tumeurs canc^reuses. 

A notre avis, il n'estpas nScessaire une etude critique approfondie 
de la question, pour s'apercevoir qu'il y a Ik une erreur d'interpreta- 
tion et qu'on a mis beaucoup de bonne volonte pour arriver k des con- 
clusions que les donn£es experimental ne justifient d'aucune ma- 
nure. Plusieurs observateurs, qui se sont occupSs directement de 
Fetude de l'etiologie des carcinomes, ont dft reconnaitre qu'il nous 
manque encore, non seulement toute demonstration des caract&res 
morphologiques et des qualites biologiques du suppose parasite, mais 
la preuve definitive sur son existence et sur la nature de cet agent pro- 
ducteur. A ce propos, Borrel , entre autres, a dgjfi fait une critique 
complete (dans les Annates de VInstitut Pasteur, 1901, etc.) des theo- 
ries, des hypotheses, des pretendues decouvertes, enfin aussi des don- 
n^es acquises definitivemont a la science, pendant tant d'ann^es et de 
travaux adress£s k la solution du probieme. 

Je laisse par consequent de cdte cette partie de mon examen criti- 
que — la partie qui touche k la pathogenie parasitologique du carcino- 
me — en relation avec les observations de Bosc, en me limitant a relever 
qu'on a voulu trop s'appuyer sur les resultats des etudes des lesions 
vacciniques, varioliques et claveleuses, pour les generaliser et les 
appliquer k la recherche de faits analogues, dans des proc£s morbides 
fort eioignes. Au point de vue theorique, ou mieux encore, au point 
de vue logique, ce moyen et cette methode n'ont qu'une valeur tr£s 
secondaire, la valeur d'un argument d'analogie, trop souvent contredit 
dans les ph6nom6nes de la physiologic generate; au point de vue pra- 
tique et experimental, on a adopte et utilise des donnes, en soi meme 
non definitivement ni suffisamment prouvees. 

Et e'est justement sur cela que je veux m'entretenir un moment, en 
examinant l'etat actuel de nos connaissances sur Porigine parasitaire 
de la claveiee, de la vaccine et de la variole, surtout pour avoir l'oc- 
casion de communiquer les conclusions d'une etude trfcs serieuse et tres 
complete, qui n'a pas encore ete publiee, et qui a ete faite dans le labo- 
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Tatoire d'Anatomie compar6e de Rome, dirigfi par mon maitre M. le 
Prof. B. Grassi, par Mile, le Dr. A. Fofi. 

Pour ce qui touche k la clavelfie, dont les analogies avec la variole 
•et la vaccine humaine devaient servir pour contr61er les r&ultats de 
J'&ude hystologique et parasitologique (des lesions cutan€es surtout) 
dans ces deux derni&res maladies, je dois rappeler ici les objections 
<jue Nocard fit k Bosc, pendant la mdme ann€e 1901. Bosc avait ob- 
serve dans le sang des animaux claveleux les m&nes formes, les mftmes 
^l&nents, interprfitfe par lui comme parasites, qu'il avait vus et dficrits 
dans les lesions £pith£liaires et dans les poumons. Or le sang de ces 
animaux, n'est pas virulent dans aucune p^riode de la maladie. II y 
avaitl&une contradiction, dont une explication relative, aprfes quelques 
r&ultats positifs d'inoculation du virus claveleux par le sang, commu- 
niques par Bosc (1), nous est donn^e k la pag. 639 du traits de Nocard 
et Leclainche *Les maladies microbiennes des animaux*. (3™* edition, 
t I. p. 639): «Nocard et Roux ne constatent la virulence dans le 
sang des animaux claveleux, ni au moment de la reaction febrile, qui 
marque le d6but de Pinfection (cinqui&me ou sixi&me jour), ni pendant 
Involution des pustules ni au moment de la mort par complications 
intestinales ou pulmonaires. Pourtant il n'est pas douteux que, dans 
Pinfection naturelle, le virus emprunte la voie sanguine pour aller du 
poumon k la peau; c'est ainsi que Bosc rfiussit, dans quatre experien- 
ces, k transmettre la clavelSe par inoculation sous-cutanee ou intra - 
p6riton6ale de 20 k 120 centimetres cubes de sang receuilli dans les 
moments qui prudent Irruption ou pendant celle-ci. Ces r&ultats 
montrent que le sang virulent ne contient que des traces de virus*. 

Mais il y a des observations plus importantes encore : Borrel a 
prouv6 (1) que «dans le cas d'une filtration rapide, extemporan£e, sous 
pression etc., le virus claveleux dilufi passe quelquefois a la bougie 
Berkefeld*. Cela dfimontre Svidemment qu'on a kfaire avec un virus 
d'une t6nuite extreme. En tout cas, cela fait bien douter sur la nature 
des inclusions cellulaires des pustules, des lesions pulmonaires, etc., 
d&jrites comme des parasites. Comme le disent Nocard et Leclainche, 
«il devient probable que la virulence est due, dans la clavel^e, k des 
microbes d'une extreme tfinuitS, analogues k ceux de la p€ripneumonie 
•ou de la fi&vre aphteuse». 

En somme, la nature du parasite de la clavelSe n'est pas d&non- 
trfie. 



(1) Bosc. — Demonstration de la virulence da sang dans la clavelee ( Comptes 
rendu* de la Soc. de Biol. 1902, p. 112). 
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Passons aux formes parasitaires de la variole et de la vaccine, et 
surtout au Cytorictes, dont l'fitude complete, comme je viens de le dire, 
a 6t& faite par Mile, le Dr. A. Fo&. 

Nous laisserons de c6t6 toute Phistoire des recherches et la litera- 
ture ant&rieures a 1892. C'eet a cette fipoque que remonte l'6tude si in- 
t£ressante de Guarnieri. (1) Oet auteur d&nontra qu'i I'intdrieur des- 
cellules du corps de Malpighi, aussi dans les lesions de Finfection va- 
riolique humaine, que dans la vaccine, existaient presque tou jours, a 
cotS du noyau des petites formations, des corpuscules particulars .qui 
prenaient la coloration avec intensity. U pensa alors d'en faire tin 
transport sur des surfaces €pith£liales vivantes, et il adopta la cornea 
du lapin. 

Cette mSthode est restfie classique, et on est pourtant redevable a 
Guarnieri d'avoir trouvfi et indiqu£ un moyen facile et constant pour la 
reproduction et pour PStude minutieuse des corpuscules intra-cellulai- 
res caractfiristiques des l&ions 6pith£liales dans la variole et la vac- 
cine. 

L'interpr&ation sur la nature de ces inclusions cellulaires ne fut 
pas douteuse pour Guarnieri. Sur la base des considerations suivantes: 

1. ° Existence de mouvements amiboldiens dans ces corpuscules 
observes & fraiche, 

2. ° Distribution variable de ces corpuscubs: les plus petits dans 
les cellules pSriphfiriques, les plus grands dans les 6l6ments centraux 
et les points d'ulcfiration, 

3. ° Aspect morphologique de ces corpuscules, dans lesquels on 
pouvait voir quelque fois un noyau et des vacuoles, 

4. ° Reproduction intracellulaire par scission (?), 

5. ° Propri6t€s destructives caractfristiques sur les 6pith61iums 
corn£aux, 

Sur les bases, je dis, de ces considerations, Guarnieri interpreta 
ces corpuscules comme des 6tres vivants, comme les agents produo- 
teurs des lesions varioliques et vacciniques (PStude a 6t6 faite surtout 
dans les lesions vacciniques), comme des parasites, et tr&s probable- 
ment, des protozoaires, qu'il appela Cytoryctes vaccinae, et Cytoryctes 
variolae (2). 



(1) Guabnibri G. — Xtioerohe sulla patogenesi ed etiologia dell'infeeione 
vaooinica e vajolosa. (Arch, per le science mediche, 1892, XVI, n.° 22. 

(2) Guarnieri avait ete precede dans ^observation d'inolosions oellulairee 
semolables, etdans la denomination, par L. Pfeiffbr (1887), qui a nomm& 
Monocy8ti8 ipiiheliali* des formes, da reste mal d6finies et mal reproduites dan* 
les figures de son travail, observees dans les lesions pustuleases des mammi- 
feres et de l'homme. 
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Depuis l'annee 1892, Guarnieri publia les resultats de nouveiles re- 
cherches, qui confirmaient ses concepts. Dans le mdme temps, un 
nombre considerable de savants s'occupait de la question, et commen- 
$ait la critique experimental des observations de Guarnieri. 

Nous pouvons compter comme favorables aux conclusions de cet 
Aiiteur les Mfimoires de Monti (1893-94), de L. Pfeiffer (1894), de 
Sicherer (1895), de Bossalino (1898), de Wasilewsky (1901), etc.; par 
contre, ont donn£ des interpretations differentes sur Torigine des cor- 
puscules vacciniqucs, Ferroni et Massari (1893), Salmon (1897) qui 
l'attribuaient exclusivement k des inclusions et alterations leuco- 
cytaires; surtout Huckel, auquel nous devons un des travaux les plus 
int£reressants sur la question (1). 

Nous allons voir, suivant les recherches eecutees dans le labora- 
toire d'Anatomie comparee de Rome, quels sont les caractferes mor- 
phologiques et biologiques des Cytoryctes. Comme le moyen le plu& 
indiqu6 pour retude des formes d'inclusion, etait V epithelium 
corneal, il etait necSssaire de prouver que les proprietes du vaccin 
se conservent dans le virus corneal. On connait depuis longtemps 
que la vaccine se conserve dans la glycerine, qu'elle re&iste au desse- 
chement et k l'eau distiliee. Or, si Ton soumet a ces procedes le virus 
corneal, on peut constater qu'il maintient toute son activite: naturel 
lement, on en deduit que le virus corn6al contient, avec toute proba- 
bilite, toutes les pretendues formations parasitaires qu'on rencontre 
dans la vaccine directe, etpartant, qu'on peut Tutiliser pour 1 'etude 
complete de ces formes. 

En faisant des sections de l'epitheiium corneal aprfes fixation etc., 
et en prenant comme elements decomparaison des epithelium corneaux 
prealablement soumis k Taction de dif f6rents agents, d'ordre mecani- 
que (incision etc.) ou chimique etc., on peut voir que les alterations 
hystologiques produites par ces actions passent par degres .jusqu' a 
Faspect exact des Cytoryctes, c'est k dire des formes d'inclusion cel- 
lulaire decrites par Guarnieri dans la corn6e vaccinique. Par la m6- 
thode de Biondi on ne reussit pas, c'est vrai, dans ces cas d'alterations 
artificielles, mecaniques ou chimiques, k demontrer les corpuscules 
colores en bleu, caracteristiques de la vaccine et du virus corneal; 
mate, si on examine aussi des sections nombreuses d'epitheiium cor- 
neal vaccinique, on y voie tr&s clairement une foule de formes de pas- 



(1) Huckbl. — Die VacoinekCrperschen (Zieglers Beiirage z. Paihol, Ana- 
tomie, 2, 1893, supplement). 
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-sage, representees quelque fois seulement par des granulations 6ritro- 
philes, rouges, commc on les rencontre dans les cellules de P6pith6iium 
•oornSal soumis aux agents physiques et chimiques indiqu£s.» 

(Voir la suite k la fin de la stance de ce jour. ) 



«ANTISEPSIA LINFOCITARIA* 

por el Dr. EDUARDO GABCf A SOLA (Granada). 

No tanto para la exposici6n de nuevas inveptigaciones, como para 
la sistematizaoidn did&ctica de un punto doctrinal que ostenta el mfis 
oa6tico indeterminismo, nos resol vemos & ocupar por breves momen- 
tos vuestra atenoidn con el examen de uno de los varios factores que 
integran el vastfsimo problema de las defensas orgfinicas f rente fi las 
-acciones morbosas de origen parasitario. 

§ 1.° Inmunidad y antisepsia mesod&rmica. 

Las dudas comienzan desde que se intenta precisar el concepto de 
ta palabra inmunidad, t6rmino el m&s gen6rico y comprensivo de to- 
das aquellas defensas contra las influencias microbianas. En recto 
sent: do, la inmunidad expresa un estado absolutamente refractario, no 
«6lo para el desarrollo infeccioso, sino tambign para la penetracidn y 
pululacidn de los agentes parasitarios en el organismo, pues cuando 
•estos han logrado instalarseya en los tejidos y emprendido la lucha, 
por mfis que en ella sucumban, sea mediante la accidn fagocftica 6 
merced & laneutralizacidnde las antilisinas, no puede admitirse la per- 
fecta invulnerabilidad del individuo, toda vez que, si bien se mira, en 
4se combate, aunque victorioso, se representa el principio, la inicia- 
-cidn de todas las enfermedades infecciosas. Nada, por lo tanto, tan 
impropio como extender el concepto de la inmunidad & la significa- 
ci6n de los multiples estados baotericidas, sean estos debidos fi la 
-concurrencia de las alexinas 6 & la directa accidn fagocitaria seguida 
-6 no de la fagolisis. 

La preoedente inderminacidn nos mueve fi fijar el carficter mucho 
mfis limitado del concepto de la inmunidad. En la construccidn de los 
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organismos superiores, y con forme al impulso preestablecido en et 
ideoplasma 6 substancia hereditaria, se espeoifioan histoldgicamente 
los elementos oelulares y & la vez se disponen arquitectdnicamente 
para modelar las formas estruoturales y exteriores de los drganos y 
aparatos. Apreciado en sfritesis todo este admirable prooeso histogfi- 
nico y organog6nieo, podemos reducirlo & la oonstruooi6n de un con- 
glomerado celular tubuliforme, interior yexteriormente re vestido por 
elementos celulares de gran resistenoia contra la aoeidn de los agen- 
tes exteriores, siendo, por el contrario, muy vulnerables las c61ula& 
comprendidas entre estas dos capas de proteocidn. A esta variada re- 
sistenoia oorresponde un distinto abolengo blastod6rmico, pues los 
elementos refraetarios derivan de blastomeras constitutivas de las 
hojas extremas del blastodermo, al paso que son mesodfirmioos los 
tejidos mfis vulnerables, sin que invalide esta proposici6n el origen 
ectoddrmico de los oentros nerviosos, ouyas lesiones microbianas ini- 
ciales son rarisimas y suelen afectar pr£viamente & la neuroglia 6 &. 
los elementos vasculares. 

Tonemos, pues, una invulnerabilidad cortical 6 epittfica, que cons- 
tituye el absoluto estado ref ractario y que es la unica & quien corres- 
ponde el legitimo concepto de la inmunidad, toda vez que merced & 
eila se cierra la puerta de entrada fi los agentes microbianos, impidien- 
do su cultivo intraorgfinico, y, por conseouencia, todo peiigro de in- 
feccidn. Por el contrario, cuando los g6rmenes pat6genos consiguen 
atravesar esta barrera epitfiiica, podrfin surgir nuevas defensas orgfi- 
nicas que les saldrfin al paso y hasta los destruirfin 6 neutralizarfin el 
efecto de sus tdxinas; pero, segun antes indicamos, hasta en estos ca- 
sos f avorables ya la lucha se entabla, las reacciones humorales 6 celu- 
lares germioidas se desenvueiven, la diapedesis f agocitaria se estable- 
ce, la reacoidn ourativa 6 f uerza medicatriz de los antiguos entra en 
plena actividad, y, por lo tan to, la inf eccidn estfi iniciada, pues no hay 
concepto mfis expresivo y caracterfstico del estado morboso, en su 
aspecto de proceso vital, como el que lo represents por la reacci6n de 
las potencias conservadoras frente al desequilibrio suscitado por los 
agentes de enf ermedad, sean 6 no parasitarios. As! lo comprueba el 
hecho, demostrado experimentalmente por Metohnikoff, de coexistir 
casi siempre una inflamaoidn s^ptica con la penetracidn de microbios- 
en los organismos refraetarios, si bien aborta aquel proceso, domina- 
do, & pooo de nacer, por el enorme aflujo leucocftico debi^o & quimio- 
taxias positivas que anularan, median te la f agocitosis, el efecto de la 
invasidn bacteridiana. 

De lo expuesto se inflere que no es posible comprender 6s ta indem- 
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nidad mesodfirmica sin reacoiones orgfinicas defensivas, y por tan to 
sin un principio del prooeso vital de la infeccidn, siendo en oonse- 
cuencia muy impropio aplicar & estos oasos el signiflcado genuino de 
la palabra inmunidad que debe reservarse para la invulnerabilidad 
absoluta garantizada y motivada por la integridad de las proteociones 
<5orticales epitfilicas; permiti6ndonos substituir aquel t6rmino por el 
de antisepsia ntesodtrmica, que ya expresa, no una preaerraoidn 6 es- 
tado refractario absoluto, sino la extincidn de iniciales aociones mi- 
erobianas por virtud de las aptitudes baoterioidas del organi 



§ 2.°. — Agentes de la antisepsia mesod&rmica. 

Los organismos celulares preferentemente aptos para la destruc- 
oidn microbiana 6 para la neutralizaci6n de las toxinas bacterideas, 
pertenecen al grupo general de c£lulas linfoides, donde se oompren- 
den los leueocitos de la sangre, las c£lulas movibles de la c6rnea y 
tejido conjuntivo, los corpusculos de la linfa, varias o61ulas de la m6- 
dula dsea y las del tej ido cit6geno 6 adenoide en todas bus formas, y , 
aun fuera de aquel grupo, algunos otros elementos celulares como los 
olasmatocitos, las cfilulas endoteliales y hasta las de la neuroglia Be- 
gun Marinesoo. En todas ellas, pero espeoialmente en las primeras, 
la permeabilidad y blandura de su protoplasma, la oarenoia de eoto- 
blasto, la existencia de vacuolas digestivas, y la movilidad amiboidea 
de su espongioplasma, iconstituyen cireunstanoias muy adeouadas 
para el englobamiento fagocitico de los microbios y su digestidn 6 
destruction ulterior intracelular, heoho ya demostrado por Metohni- 
koff hace veinte aftos, despu6s de algunas vagas indioaoiones de G1&- 
ge, Gohnhein y Pfeif fer. 

En algunas de estas cllulas linfoides se ha querido vinoular de un 
modo predominante la virtualidad antis6ptica fagooitaria, y asf se 
ha supuesto que los leueocitos cosindflios, los pequeiios 6 linfocitoe 
y las c£lulas de Ehrlich eran poco aptos para la fagocitosis bacteri- 
diana, que realizaban, en cambio, con todo vigor los grandes leueoci- 
tos, especialmente los plurinuoleares y de protoplasmas muy granu- 
loso. No podemos, sin embargo, subsoribir & esta opinidn, al menoe 
en lo que tiene de esclusiva. En primer lugar, no es legftima la dis- 
tinci6n entre leueocitos unicelulares y pluricelularee, pues estos tilti- 
moB no suelen contener mfis que un nolo nucleo, si bien arriikonado, 
giboso 6 lobulado, por lo que les conviene el nombre mis legitimo de 
cflulas con nucleo polimorfo, que les ha dado L&zarus. Por otra parte, 
segtin la especie bacteridiana invasora, y segtin el 6rgano invadido, 
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pueden aotuar indiferentemente unos u otros elementos con perfeota 
aptitud f agocftica, pues hemos visto al bacilo tifico aprisionado en 
pequeiios linfocitos de las placas cit6genas intestinaies, y en la sero- 
sidad del edema provocado por la inooulacion de la bacteria del pus 
azul pululan leuoocitos eosinofllos con varios microbios englobados. 

Resulta, en cambio, mucho m&s pr&otico separar los fagocitos, con 
cuya denominacidn creemos pueden designarse todas las ofilulas lin- 
foides, en macrofagos, 6 principalmente englobadores de otras cfilulas 
oomo los hematites y micro fagos 6 que ingieren preferentemente mi- 
crobios; apareciendo oomprobado que los primeros se originan de los 
gfinglios linf&ticos y del bazo, mientras que los segundos proceden 
aobre todo de los mielocitos granulosos de la m6dula osea. 

Pero si la fagocitosis se favorece por las condiciones estructurales 
de estas cfilulas dotadas de movimientos amiboideos, coadyuva tam- 
bifin al fixito de su funcidn antisSptica el hecho de una diapedesis co- 
piosfsima que nunca falta en el proceso de tod* infection. Muchas 
teorias aspiran fi explioar las causas de esta exagerada extravasaoi6n 
leucooitica, pareciendo lo mfis probable que las lisinas microbianas 
modiflquen directamente los centros yasomotores paralizando la ac- 
ci6n oonstrictora 6 exaltando la dilatadora, 6 bien que las bacterias 
exciten las terminaciones nerviosas perifSricas y por via refleja se 
produzca la dilatacion vascular. Sea cualquiera su causa, el resultado 
es que por el hecho de esta diapedesis, aumenta el numero de las c£- 
lulas fagocitarias concurrentes 6. la lucha frente fi los microorganis - 
mos patdgenos. 

No basta, sin embargo, este copioso aflujo de elementos germici- 
das procedentes de los vasos para neutralizar el efecto de la infeccidn. 
Se neoesita la avidez de la odlula linf oidea para salir al encuentro del 
miorobio invasor, atraerlo hacia su masa y operar su englobamiento, 
explic&ndose esta fuerza de atraccidn por la quimiotaxia positiva que 
se establece entre las bacterias 6 sus produotos y los protoplasmas leu- 
cocitarios. A pesar de los trabajos de Lange, Buckner, Kluge, etc., re- 
resultan todavfa muy obscuras las condiciones de este proceso de 
atraccidn, ignorindose si para 61 intervienen alexinas celulares que 
atraen al miorobio, 6 es la toxina de 6ste quien ejercita la quimiotaxia 
positiva cerca del paraplasma celular, sospeohando algunos, con Roux, 
que se produce la concurrencia leucocitaria al f oco inf eccioso por una 
exoitaci6n provocada en los fagocitos por las estimulinas 6 alexinas ex- 
^itadoras que parece fabrioan las c^lulas cosindfllas. 

De cualquler manera que sea, y presoindiendo de estas conexiones 
de mutua atraccidn, el estado baotericida 6 antis6ptico, se constituye 
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fundadamente por el propio leucooito, aprisionando en su seno,y des- 
truyendo bien pronto, al microbio invasor, sin que para este caso, ni 
aun para la inmunidad adquirida por las vacunas, pueda jamfis pres- 
cindirse de la aotividad celular que tanto nos ha distanciado hoy de 
las antiguas teorfas humorales profesadas por Emnerich 9 Stern, Ar- 
kharof f, Nissen y otros muchos observadores. 

Debe, no obstante, reeonocerse que en algunas infecoiones (t6ta- 
nos, carbunco, tlfus) no interviene de un modo exolusivo el fagocitis- 
mo en el estado baetericida, realizando la neutralization antisSptica 
las alexinas leucocitarias que obran sobre los microbios vivos y aun 
quizfi las mismas antitoxinas. Pero como en uno y otro caso se trata'd* 
produotos emitidos por el protoplasma linfocftico, debemos resumir 
este pun to consignando que el agente fundamental de la antisepsia in- 
traorg&nioa se representa por las o61ulas linf oides 6 por sus product*)* 
exoplfismicos. 

§ 3.° Antisepsia tinfocitaria inncUa. 

La propiedad germicida de las c&ulas, ya se represente por la ao- 
tividad fagocftica 6 por la expresidn de prinoipios neutralizantes* 
reconoce ante todo por causa la influencia hereditaria, y su virtuali- 
dad, distinta en cada especie animal, varfa tambi6n segun los diferen- 
tea microbios invasores. As! vemos que los felinos, reptiles y batrfi- 
ceos son refractarios & la bacteria carbuncosa, para la que tan vulne- 
rables se muestran los rumiantes y los soHpedos; el bacilo de Lust- 
gar ten sdlo es eflcaz ante las cfilulas del organismo humano, y el del 
muermo no se cultiva en las gallinficeas ni en el cerdo. Hasta en la 
misma especie zooldgica se marcan diferenciasfi este respecto, y todo* 
saben la mayor resistencia del hombre de raza negra al paludismo y 
fi la flebre amarilla y su mayor aptitud para la infeccidn tuberculosa. 

Abordemos la explicacidn de estos hechos inquiriendo la esencia 
ultima de ese estado ref ractario innato 6 hereditario, para lo que ne- 
cesi tamos recordar el principio fundamental de la herencia. La trans- 
misi6n de los caracteres hereditarios se opera inediante la substanoia 
germinal 6 ideoplasma del dvulo y del espermatozoo, que retiene las- 
propiedades de los ascendientes. Entre aquellos caracteres figura el 
vigor antislptico 6 refractario de las cfilulas, variable segun la espe- 
cie y tambi6n distinto en cada individuo conforme fi la especffica d* 
resistencia 6 de poder baetericida transmitido por el ideoplasma. Pero 
fi su vez, este poder antis6ptico es la resultante de las inmunidades 
acumuladas en la materia germinal de todos los ascendientes coma 
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conseouencia de las nuevas propiedades adquiridas por las cfiiulas & 
causa del influjo de los agentes exteriores. En efecto, obrando estos 
reiteradamente sobre la totalidad orgfinica, impresionan la substancia 
germinal, mueven & las cdlulas en el sentido de nuevas reaeiones 6 de 
ins61itos funeionalismos que cambiar&n la parte material del ideo- 
plasma, haoifindole adquirir propiedades, caracteres y aptitudes que 
trasmite indefeotiblemente & las cSlulas hijas, y por consecueneia que 
el ascendiente propaga fi su posteridad. 

En los organismoB elementales observamos con toda elaridad es- 
tas nuevas propiedades adquiridas por la substancia germinal me- 
diante la accion de los agentes exteriores. Numerosos microbios, cul- 
tivados & una alta temperatura 6 en medios nutritivos especiales, 
pierden su virulencia, transmitiendo & bus descendientes el mismo 
caracter de atenuacidn durante varias generaciones; y del propio modo 
podemos exaltar su virulencia ordinaria hacifindoles pasar por orga- 
nismos muy receptores 6 mediante la accidn de varios agentes f isicos. 
A la impresidn del medio, & la reaccion que despierta en la materia 
viva y & la modificacidn que ella experimenta por la sucesidn y per- 
sistencia de tales acciones debe imputarse la nueva tendencia de la 
materia germinal, que transmite los caracteres as! adquiridos 6. las 
nuevas generaciones que la subsiguen. 

Tambidn los organismos pluricelulares nos ofrecen aoabados ejem- 
plos de estas transmisiones hereditarias. Sin contar los experimentos 
de Tizzoni, inmunizando conejos contra la rabia y ratones contra el 
t&anos, y observando que los descendientes de estos animates conser- 
vaban la propia inmunidad, resulta todavfa mfis demostrativa la si- 
guiente investigacidn de Earlich: tanto la ricina como la abrina son 
altamente t6xicas para el rat6n, en el que & muy pequenas dosis pro- 
ducen una violenta inflamacidn del tubo digestivo seguida de muerte 
fi las pocas horas; pero la ingestidn continuada de dstas substancias en 
eantidades minimas y crecientes, mezcladas con los alimentos, consi- 
gue inmunizar al animal, que, as! refractario, resiste & dosis mortales 
para otros ratones no sometidos 6. este tratamiento. Esla defensa or- 
gfinica se ha establecido no s61o para el tubo digestivo, asiento de la 
impresidn ascendente de dosis minimas, sino que se generaliza & todo 
el organismo, pues el rat6n continua refractario & la inyeccidn sjjbou- 
tfinea de la ricina y al depdsilo de esta substancia en la conjuntiva 
ocular; siendo ldgico concluir que ella se difundid, en pequefias dosis, 
desde el tubo digestivo & todos los tejidos arrastrada por los Ifquidos 
plfismicos, y su accidn gradual y creciente sobre las cfilulas fufi des- 
arrollando en ellas reaociones de neutralizaci6n, tambifin graduates y 
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oreoientes, que terminan por oonferirles la ininunidad para dosis vi- 
vamente tfxicas en organismos no habituados. 

Y es tan permanente esta nueva aptitud eelular que los ani males 
inmunes ante la ricina transmiten & sua descendientes el propio estado 
refractario, si bien se observa el heeho curioso de que el dvulo es 
mfis efleaz que el esparmatozoo para esta transmisidn, pues la inmu 
nidad es mis completa en los ratones bijos de madres refractarias y 
de padres comunes que en los naoidos de madres no inmunizadas y 
de padres refractarios, Seme j ante eireunstaneia la expliea Hertwig su- 
poniendo que el veneno, circulando con los liquidos plismioos, no ha 
podido impresionar, dada la poca duracidn del experimento, mis que 
el plasma nutritivo de las ovinias, quedando el ideoplasma, por su 
mayor estabilidad y por estar menos expuesto & los agentes exterio- 
res, oompletamente exento de aquella gradual influeneia t6xica, y 
eomo al acto de la eoneepoidn casi solo concurre por parte del padre 
la substancia nucl&ca germinal, mientras que el 6vulo aporta ademfis 
la materia nutritiva de su plotoplasma, que fufi s61o la impresionada 
en el asoendiente, se eomprende as! la mayor efloaoia de la madre 
para transmitir el estado refractario. Sin embargo, ouando las inflen- 
eias exteriores, sean t6xicas 6 microbianas, obran reiteradamente por 
espaeio de mucho tiempo alcanzan ya y modiflcan el neoplasma, y las 
nuevas propiedades, refractarias en este caso, se revelan lo mismo en 
el espermatozoo que en el dvulo, conflriendo el padre la misma in- 
munidad que la madre. 

Resulta de lo expuesto que las aptitudes baotericidas 6 antis6pticas 
de las c&ulas provienen ante todo de las propiedades recibidas por el 
ideoplasma de los ascendientes, y que esta cualidad puede tambidn 
reforzarse, y aun adquirirse totalmente ouando no se posefa, meroed 
fi influencias exteriores que actuan sobre el propio individuo. Esta 
ultima es la inmunidad 6 antisepsia adquirida, fi la que vamos 6. eon- 
sagrar muy pocas palabras. 



El estado de resistencia contra la infeccidn puede ser adquirido 
por la vaounacidn, el antagonismo infecoioso, la existencia de una 
infeccidn anterior, etc., etc., pero su causa pr6xima 6 genteica siempre 
estriva en las nuevas aptitudes celulares que anulan el efecto de la 
invasidn bacteridiana. Toda funcidn org&nica, que no es mfis que la 
resultante de las actividades celulares, se desarrolla y perfecciona 
oon el ejeroicio repetido y sistemfitico del dinamismo que la oonsti- 
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tuye, y las aotividades fagocfticas, como las formaoiones exopl&smi- 
<»8 generadoras de alexinas, antilisinas, etc., que al fin y al oabo fun- 
dones celulares son, se tienen que vigorizar obligadamente con el 
ejercioio del combate microbiano. Si esta lucha es ventajosa para el 
organismo por la debilidad 6 atenuaoidn del agente invasor, eomo 
oourre en las vaounas, oon estos ttciles combates se van adquiriendo 
yigorizaeiones nuevas, suficientes para neutralizar mfis serias infec- 
ciones ulteriores; y si se trata de una violenta infeccifin anterior, & 
las nuevas aptitudes ereadas por la lucha, Be agregarfi el agotamiento 
del medio, la persistencia de antitoxinas f abrieadas por los mierobios 
y aun quizfi la impregnacidn oelular de prinoipios neutralizaqtes que 
constituyen al organismo en estado refractario. 

Tambifin interviene en estos casos un nuevo factor que pudiera 
oonsiderarse como verdadera tolerancia adquirida por el Mbito 6 la 
costumbre, y que se contrae por la repeticidn de acciones microbia- 
nas capaces de embotar la receptividad morbosa del organismo some- 
tido & tan reiteradas influencias. Seme j ante tolerancia encuentra su 
eomprobacidn analdgica en el mitridatistno, 6 inmunidad para los ve- 
nenos conferida merced & la ingestidn anterior de d6sis mfnimas y 
sucesivamente crecientes, y & su vez ella expiica multitud de hechos 
que caen bajo la mSs vulgar observaci6n, como el estado menos resis- 
tente de los individuos que Regan & localidades donde existen focos 
infecciosos comparado con la inmunidad relativa del vecindario 
autdctono, y la mayor receptividad de los que, habiendo abandonado 
el paraje infeccioso, vuelven al mismo pasado algun tiempo, durante 
el cual se extinguid el Mbito contrafdo por la continuada accidn del 
agente morboso. 

Respecto al mecanismo intimo de la antisepsia leucocitaria, sea 
innata 6 adquirida, son muchos los puntos que aun resultan obscuros 
6 en litigio, debiendo limitarnos & exponer la concepcidn m&s general 
y menos controvertida, en la forma que nosotros la comprendemos. 

Con la palabra citasa se designa el propio fermento de las o^Iulas, 
y como pareoe distinto el que producen las macrdfagas y las micr6- 
fagas, de aquf su divisidn en macrocitasa y microcitasa. El primero de 
-estos dos fermentos, f rente & los mierobios, revela solo un poder flja- 
dor que favorece la accidn del verdadero fermento bactericida repre- 
sentado por la microcitasa; del propio modo, ni mfis ni menos, que la 
enteroquinasa del jugo intestinal vigoriza la accidn de la tripsina del 
jugo pancrefitico obrando como fijadora. Por sf sola, la macrooitasa 
no oonflere poder refractario & los humores que la contienen, y ya 
Pfeif fer y Moxter demostraron hace alios que los exudados ricos en 
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leuoocitos macr6fagos son menos bactericidas que el suero de la san- 
gre del propio animal, comprobando, en cambio, Gengou que los exu- 
dados abundantes en mierdfagos son mucho mfis germicidas que 1ft 
serosidad sangufnea de los mismos animates. Luego es el leucocito 
mierdfago el generador de la verdadera citasa baotericida, si bien la 
accion de esta Be refuerza euando coneurre el fijador que para nos- 
otros es emitido por las cfilulas macr6fagas y aun quizfi tambiSn por 
la disgregaei6n 6 citolisis de eualquier organismo leucooitario. 

De lo expuesto se infiere que el poder antis^ptico de los humores 
emana de la aotividad de las cfilulas linfoides, y que tan to el fermento 
como el fijador son produetos exopl&smicos que pasan al lfquido 
intercelular confirifindole aptitudes refractarias 6 microbicidas, oon- 
elusidn que adem&s eoncuerda con las investigaciones de L&wit, Jacob 
y otros observadores. Se ha supuesto tambiSn que la precedents 
acci6n antis6ptica se favorecfa por existir en los humores un agente 
conglutinador que, englobando & los microbios en colonias densas,. 
enfrenaba su virulencia y favorecfa en muchos casos la ulterior pre- 
hensidn fagocitaria. Para nosotros este hecho existe, pero no exige 
inquirirle una causa especial, pues representa ua caso ordinario de 
flbrinog6nesis, que siempre es obligada cuando la sangre 6 los plas- 
mas linffiticos se ponen en contacto con cu<rpos diferentes del endo* 
telio vascular, seroso 6 conectivo (cfilulas fljas), y alrededor de los 
microbios se conglutina la substancia fibrindgena, por falta del neu- 
tralizante] de la trombina, del propio modo que alrededor de una 
uguja 6 eualquier otro cuerpo extrafio introducido en los vasos. 

Pero la acci6n bactericida se realiza mfis frecuentemenle dentro 
de las c^lulas linfoides micr6f «gas, y su 'mecanismo intimo s61o per- 
mite hoy establecer las proposiciones siguientes. Desde luego la con- 
fluencia 6 aproximacidn del microbio y del fagocito es dependiente 
de una quimiotaxia positiva; sin embargo, el acto mismo de la pene- 
tracidn intracelular es un fendmeno vital y activo del protoplasms 
fagocftico que se apodera del microorganismo por los pseud6podos 
que emite. Por regla general, la bacteria entra viva, 6 s61o aletarga- 
da por flj adores 6 conglutinantes pl&smicos, pues en las formas eepi- 
roideas se sorprenden sus movimientos intracelulares, y & poco de pe- 
netrar se la ve rodeada de un limbo claro, debido posiblemente & xm 
liquido dififano, que no tarda en aumentar, f ormando vacuolas intra- 
protoplasm&ticas representantes de ionoblastos 6 verdaderas cavida- 
des gfistricas. AUf, los microbios incluidos van desapareciendo por 
una digestidn intracelular, en la que intervienen tres factores: prime- 
ro, el fijador, del que ya venlan impregnados los microorganismo^ 
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-segundo, la microcitasa, 6 verdadero fermento digestiyo; y tercero, 
hd medio fioido indispensable, quizfi representado por el dcido nuclei- 
-co, producto de los nucleos leucocitarios. Por ultimo, en el interior 
del fagooito, no es raro que sobrevenga la bacteriolisis, 6 disgregaci6n 
granular microbiana, precediendo fi la total desaparioidn de los orga- 
nismos inclufdos; sin embargo, este hecho es mfis comdn en los plas- 
mas refraotarios,oonstituyendo all! el conocido fen6menodePfeiffer. 

CONOLUSIONES 

1. a La antisepsia intraorgfinica es siempre determinada fundamen- 
tal mente por la actividad oelular. 

2. a Los humores despojados de cfilulas no tienen mfis virtualidad 
untis^ptioa que la eonferida por los linfooitos que en ellos pulularan, 
<3 por los 6rganos donde fistos se fabrican. 

3. a El poder refractario innato es cualidad del ideoplasma, y re- 
sultante de propiedades neutralizantes inieiales en oada especie, 6 de 
la aoumulacidn de inmunidades adquiridas por los ascendientes*. 

4. a El estado refractario adquirido resulta de modiflcaciones expe- 
rimentadas y de aptitudes nuevas adquiridas por los elementos leuco- 
citarios, quienes fi veces difunden al medio plfismico propiedades 
neutralizantes; y 

5. a El procedimiento mfis general y mejor determinado de la anti- 
sepsia intraorgfinica se representa por la accidn fagooitaria. 



«ZUR pArasitaren aetiologie des carcinoms* 

par Mr. HONDA TAD AO (de Berlin). 

Meine Herrenj In der letzten Zeit ist die Frage ob das Carcinom 
eine parasit&re Krankeit sei, iebhaft und eifrig discutirt worden, in- 
dessen hat alle Mfihe kein greifbares Resultat ergeben. Wie Sie wissen, 
schwoil die Litteratur fiber Krebsparasiten etwa seit 2 Jahrzehnten 
immer mehr an, und wir sind jetzt kaum umstande, diese ungeheuere 
Litteratur hier zu skizziren. Die meisten Krebsparasiten sind bereits 
ala Irrtum nachgewiesen. Doch sind die in der letzten Zeit als solche 
gedeuteten Gebilde wohl charakterisirt und deren Natur auch nicht 
leicht zu ermitteln. Zu solchen Krebsparasiten geh&ren die von Plim- 
mer-Gaylord, sowie die von v.Leyden und Feinbergbeschriebenen Zell- 
+einschlusse. 



Digitized by 



Google 



118 



PATHOLOGIE g£n£RALE 



Ich habe. versucht, meine Herren, duroh eine Nachprufung der 
Arbeiten der erwahnten Autoren festzustellen, erstens, ob die Krebs- 
parasiten der erw&hnten Autoren von verschiedener Natur sind f wie 
die betreffenden Autoren glauben. Zweitens, ob sich solehe Kfcrper- 
chen wirklich in alien Caroinomfallen constant nachweisen lassen. Drit- 
tens, ob dieselben bei keinen anderen Neubildungen und entzundlichen 
Prooessen und keineswegs in normalen k Geweben vorkommen. Vier- 
tens, ob die Anwesenheit der [augeblichen Parasiten der Proliferation 
der Garcinomszellen entspricht and schliesslich fiinftens, n&her zu unt- 
ersuchen, worum es sich eigentlich bei solchen Gebilden handelt. 

Um diese Fragen zu beantworten, habe ich 74 Carcinomfdlle und 
als Controlmaterial 77 F&lle nicht carcinom&toser Neoplasmen, so wie 
entzundlicher Processe und 7 normale Geweben genau nach den tech 
nischen Angaben von Plimmer und Feinberg untersucht. Fur die 
Untersuchung .benutze ich sowohl frisches Operations -als auch 
Leichenmaterial, das letztere allerdings nur, wenn es gut erhalten 
war. Meine Herren j Auf Grund meiner bisherigen Untersuchungen 
glaube ich folgende Schlusse Ziehen zu diirfen: 

1. Die gegenw&rtig in Frage stehenden wohlcharakterisirten Gebil- 
de von Plimmer (Gay lord), Feinberg und wahrscheinlich auch von v. 
Leyden sind keinesweg von ungleicher Natur, wie die gennannten 
Autoren glauben. Sie sind alle gleichartige Gebilde, die ihr verschie- 
denes Aussehn lediglich differenten Methoden verdanken. 

2. Die erw&hnten Gebilde sind bloss in einer bestimmten Art der 
Carcinome anzutreffen, n&mlich in Drusencarcinomen. In einer gros • 
sen Anzahl anderer Carcinome, wie die der Haut und der mit Piat- 
tenepithel uberkleideten Schleimhaute fand ich niemals die typischen 
Plimmer'schen KOrperchen. Andererseits fand ich aber ganz analoge 
Gebilde bei anderen Neoplasmen und entzundlichen Proeessen, wenn 
auch selten und sparlich. Diese Befunde sprechen gegen die Annahme 
der parasitftren Natur. Ferner spricht gegen eine solohe Annahme das 
Missverhaltniss ^wischen dem sp^rlichen Vorkommen der Gebilde und 
der SLusserst entwickelten Proliferationsf&higkeit der Carcinomzellen. 

3. Die Natur der fraglichen Gebilde der gennannten Autoren l8sst 
sich gegenw^rtig nicht sicher auf kl&ren, wenn sie auch sicher nicht als 
Krebsparasiten betrachtet werden kbnnen. Sie werden wahrscheinlich 
durch eine Secretion hyaliner Substanz in das Zellprotoplasma hervor- 
gebracht oder sie entstehen auch durch eine partielle hyaliner Entar- 
tung des Zellprotoplasmas, hervorgebracht oder sic entstehen auch 
durch eine partielle hyaline Entartung des Zellprotoplasmas. Die erste 
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Annahme kdnnte fur die meisten Befunde ihre Geltung finden. Doch 
bedarf dies noch weiterer Erforschung. 

4. Ich erkl&re mich somit zum Gegner der parasit&ren Aetiologie 
dee Carcinoms insofern, als ieh die Meinung vertrete, dass alle bisher 
als Krebsparasiten beschriebenen Gebilde keine Bind und bin nur dann 
bereit, Krebsparasiten anznnehmen, wenn gezeigt wird, dass es irgend 
einen Parasit gibt, der das Carcinom erzeugen kann. 

Discussion. 
Mr. GALVTN G. PAGE (Boston). 

On peut trouver les r&ultats des fitudes sur l^tiologie de carcino- 
me faites k Boston fi TEcoie de M&Iecine de l'UniversitS d'Harvaid 
dans «The Journal of Medical Research, Volume VII, 1902. 

688 Boylston Street, Boston Massachusetts, Etats Unis d'Amerique. 

LES CYTOPRECIPITINES 

par Mr. EUGENIC) CEKTANIH (Ferrara). 

On connaissait la possibility d'obtenir des anticorps pr£cipitants par 
vaccination au moyen d'une sfirie de produits solubles d'origine difffi- 
rente, avant tout par des liquides culturels des bactfiries (Kraus), et 
apr&s par le s6rum (Tschistowitsch), par le lait (Bordet), par la peptone 
(Myers) et mdme par des aibumines vfigfitales (Schiitze, Kowarski). 

Puisque on peut considSrer toutes oes humeurs comme des dfirivfis 
directs ou indirects, des materiels cellulaires, il devenait fort intfires- 
tant d'essayer, si les materiels cellulaires m£mes depourvus de toute 
humeur, pouvaient donner naissance k des anticorps prgoipitants sp6- 
cifiques vis-i-vis des substances employees dans le traitement. 

A oet £gard on possMait les r&ultats nSgatif s de Nolf , qui n'avait 
vu naitre aucune reaction precipitante en injectant les globules de pou- 
le, bien lavfis de leur sSrum. Toutefois Schiitze avait pu obtenir une 
prfcipitine pour l'albumine musculaire de l'homme, qui 6tait sans 
effet sur le sang et Purine albuminense humaine. De mSme Hambur- 
ger dSmontrait des prgcipitines differentes pour la cas£ine et pour 
Palbumine du veau. 

Mes recherches peuvent se diviser en trois series. 
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Dans la premiere j'ai vu que le s6rum des animaux sains, m€lang£ 
avec des produits cellulaires des animaux sains et malades, aussi de la 
m£me esp^ce que d'esp^ce difKrente, ne d£ploie pas d'action pr6cipi- 
tante appreciable; il y a quelques oas exceptionels, mais la precipitation 
est toujours lente et peu abondante. 

Dans la deuxi&me s6rie je me suis occupy de chercher si on pouvait 
obtenir, et dans quelle limite, par vaccination des anticorps prficipi- 
tants de nature heterologues et surtout homologues. Et je les ai vu pa- 
raitre dans un certain nombre de cas (traitement du lapin avec l'emul- 
sion r£nale, le materiel leucocytaire, et le sang entier du m£me ani- 
mal); autrefois k Feu vers, on ne pouvait pas les deceier, meme en 
employant le traitement heterologue prolong^ (mouton traits par 
l'emulsion du syst&me nerveux de lapin, et par l'emulsion de myocar 
de de chien). 

La trosi&me sfirie, a laquelle a ete dediee la plus grande partie de 
mes recherches, a eu pour but d'etablir si dans la resorption des pro- 
duits de la dissolution des tissus, qui a lieu pendant la maladie, ou pou- 
vait deceier dans le serum du sujet, des principes capables de deployer 
une action precipitante melang£e avec les extraits de tissus detruits. 

J'ai essaye dans un certain nombre de maladies de 1'homme, du 
chien, du lapin, aussi spontanea que provoqufies (tuberculose, toxine 
diphterique, chromate d'ammonium, cantaridine, injection d^mulsion 
renale); la dur6e s'etend des cas aigiis de la durfie inferieure k une se- 
maine, k cas chroniques de la duree de plusieurs mois. 

Dans un certin nombre de cas, surtout k pSriode avancSe des ma- 
ladies k longue duree, on rencontre en effet dans le sang des produits 
precipitantssur Pextr&it des propres tissus, parfois avec un degre d'in- 
tensite le plus elev6. De ces produits j'ai pu etablir im bon nombre 
de caractferes et les etudier en comparaison avec les prficipitines h6t6- 
rologues les plus connues. 

On peut se convaincre de Texistence d'autocytopr^oipitine douee 
de caraotferes de specific vis-&- vis de la race animale, de Porgane qui a 
ete resorbu r et de la maladie qui en a modifie la composition. Toute 
fois ces cas sont assez rares et jamais trop prononc6s,du moins en re- 
lation avec la technique que nouspossedons actuellement pour les de- 
ceier. . 

La autocytopr^cipitine, qu'on rencontre le plus souvent et en plus 
grande quantity dans le sang des organismes soumis a des longues re- 
sorptions pathologiques de tissus offre de singulier, qu'elle possede 
une partie des caract&res de P€th6ropr6cipitine ordinaire (precipita- 
tion en partie fractionn£e, caractferes physique des flocons, non colo- 
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rabilite par la mSthode de Weigert de la fibrine); une partie de ca- 
ractdres communes avec la formation physiologique de la fibrine (non 
specificity ni rapport au tissu, ni k Pesp&ce animale, insolubility du 
precipite dans les milieux qui redissolvent le pr&jipity het€rologue, 
monies limites de precipitation dans les solutions de sels neutres, 
mdme sensibility a Pen vers de substances anticoagul antes) . Quelquee 
caractferes enfin sont individuels aux autocytoprycipitines (la mani&re 
de resentir de la temperature aussi de part de la pr^cipitine qui se d6- 
truit a 52°, que de la prycipitable des tissus qui resiste k 70°; la pr&>i- 
pitation partie lie par simple dilution dans Peau physiologique, Pinso- 
lubility du prycipity une fois formy, la propriyty de ne pas traverser 
les bougies filtrantes. 

L'ytude s'occupe, en mdme temps, d'une syrie des questions secon- 
dares. En ce qui se ryf &re a la coagulatiop du sang on rencontre souvent 
Pexistence, k cdty de Paction autocytoprycipitante, un retard dans le 
temps de coagulation; la non retractility du caillot par melange d'auto- 
<5ytoprycipitine avec la vraie fibrine; le phynom&ne des coagulations 
successives dans le syrum separe du caillot, oil une partie des flo- 
cons reprysente des autocytoprycipitys et pas de fibrine. 

Et puisque dans les recherches dirigees k d6c£ler ces produits dans 
le cours de la maladie, on obtient un nombre considerable de cas ny- 
gatifs, on devait investiguer 4es raisons des ces insucc£s. Et on a pu 
ytablir que parfois les produits resorbus des tissus ne rencontrent 
pas dans Porganisme les yiements capables de rypondre avec forma- 
tion d'anticorps, en se rappelant que m$me dans la vaccination hytyro- 
logue on rencontre cette incapacity; parfois Porgaae se ryduit par des 
procys chimiques pendant la resorption, sous une forme qui a perdu 
Pactivity excitante k la production de prycipitine et en reality, les orga- 
nes gardys a pytuve en autolyse aseptique perdent aprfes court dyiai 
la capacity de ryagir avec des syrums reoonnus actifs. En troisiyme 
lieu Panticorps peut £tre neutralise dans le sang circulant k mesure 
qu'il se forme en ytablissant uneryaction entre les humeurs et les pro- 
duits de la dissolution des tissus. A tout cela il faut joindre des dyfauts 
•actuels de la technique pour pratiqijer ces examens extr£ment deli- 
cate et compliques. 

Les resultats des ces recherches offrent interGt sous trois points 
de vue: 

1° Dans les phenom&nes de thrombose qu'on rencontre dans Por- 
ganisme on doit admettre une troisidme forme k c6te du thrombe par 
coagulation et par agglutination de plaquette, le thrombe par dyposi- 
tion d'autocytoprycipitine. 
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2° Nous avons une preuve nouvelie que les produits de la dissolu- 
tion pathologique d'un tissu, resorbu par le mdme organisme sont 
comparables aux produits Strangers: fonctionnent comme des agents 
nuisibles capables d'engendrer la production d'anticorps, que nous 
pouvons considfirer comme des moyens d&ensifs, puisqu'ils en pr6ci- 
pitent sous forme de produits insolubles les d6riv& de la destruction 
cellulaire, les immobilisent et les r&Luisent sous une forme incapable 
de nuire. 

3° Nous pouvons supposer que P organisme rfipond par la pro- 
duction d'anticorps pr€cipitants de nature difffirente en rapport k 
Porigine de Pagent excitateur: sons forme d'6th6ropr£cipitine com- 
mune, avec leurs caractferes essentiels de specificity et redissubilit6 du 
pr6cipit£, Iorsque Pagent excitateur est une substance tout a fait 
fitrangfere k Porganisme; sous forme de la fibrine physiologique lors- 
qu'il s'agit de produits de Pusure normale des organes fonctionnants 
du mdme organisme; Pautocytopr6cipitine est le lien entre les deux 
formes et nous la voyons apparaitre au cours de la resorption des or- 
ganes du mSme organisme, mais h P6tat pathologique. 

Cette s6rie de trois categories de substances intimement H6es 
entr'elles montre encore une fots qu'il n'y a pas de discontinuity entre 
les phfinomfcnes physiologiques et les ph£nom&nes pathologiques et que 
la production d'anticorps en cas de maladie n'est que le d£veloppement 
et PSxageration de propri£t£s normalement d6j£ existantes. 



ETIOLOGIA DEL PALUDISMO EN LA PROVINCIA DE HUELVA 



por el Dr. JUAN MACDONALD (Riotinto). 

El papel de los mosquitos llamados anofeles en la propagaci6n 
del paludismo, hoy dfa, queda fuera de duda. 

Desde el afio 1899 estudiamos la relaoi6n entre los mosquitos y la 
endemia paiudioa en la provincia de Huelva, principalraente alrede- 
dor de Riotinto. 

En dos sitios saludables hemos encontrado solamente los Cu- 

lex (V. Elegans, C. Phytophygus, C. Pipiens, G. Spathipalpis, G. Pe- 
nicillaris.J 
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En diez localidades paludicas, ademfis que esos Culex, hemos de* 
mostrado la presenoia oonstante de los anofeles. A. Maculipennis en 
todoe esos sitios y A. Superpictus en tree. 

Aqui los pueblos m&s eastigados por las flebres paludicas estfin 
sitaados en las faldas de las coiinas, teniendo abajo barrancos 6 ribe- 
ras medio seoas en los meses de verano. En los ehareos de esos ba- 
rraneos hemos encontrado las larvas de anofeles en abundancia. 

Las larvas prefleren las aguas que corren lentamente y que son 
may limpias. Muehas veces los eharoos donde se eneuentran elloa 
tienen una hierba verde que oomen las larvas, pero tamb&n los hemos 
encontrado en algunos ehareos sin vegetaei6n alguna. 

Una vez solamente hemos visto las larvas de anofeles en las aguas 
artificiales, (un barril vie jo eerea de una oasa). 

Desde el mes de Junio es faeil eneontrar los anofeles en las ca- 
sas paludicas. Antes de esta 6poca es preeiso busearlos en las cuadras,. 
en los gallineros, en las zahurdas, etc., donde se eseonden durante los 
meses frfos. Los anofeles eogidos aqui en las cuadras y las dependen* 
cias de las casas son raramente infestados. Es diffcil saber la propor- 
ci6n de mosquitos infestados en esos pueblos paludicos. Las diseccio- 
nes del verano pasado nos dan el resultado siguiente: 

Junio. 7 infeotados en 88 (7 1/2 %). 

Julio 26 tutsta Agosto 2. 9 infestados en 48 (18 °/ ) . 

Anofeles eogidos en cuadras: ninguno infestado en 43. 

HemospodidoinfectarlosJ-no/efe^ Maculipennis d&ndolos san- 
gre paludioa 6, chupar. Para eolorar los quistes hematinados ha dado 
el mej or resultado. 

Los medios empleados en tres sitios paludicos para combatir la 
malaria eran los siguientes: 

1. ° Fumigar cuadras, escusados, gallineros, etc., dos veces en la 
semana oon una mezcla de azuf re y olorato de potasa que hace huir 
los anofeles adultos. 

2. ° Llenar los ehareos, 6 si esto era imposible, asegurarles una co- 
rriente libre. 

3. ° Tapar algunos pozos abandonados, cubrir oon tela metfilica 
algunos albereas, prohibir el dejar agua estaneada en los corrales de 
las casas. 

4. ° Reoomendar el empleo de los mosquiteros y la tela metfilica 
en las ventanas y puertas de las casas. 

5. ° Administrar quinina como profllfictico dentro de la zona palu- 
dica siempre que fuera posible. 
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En dos pueblos de mineros,el resultado era diffeil de apreciar, por- 
-que era imposible enoontrar una estadfetioa escrupulosa. 

En la tercera localidad, con 21 casas, donde riven empleados in- 
-gleses, saeamos el resultado siguiente: 

De los meses de Mayo hasta Ootubre, 6poca aqul de las invasiones 
nuevas, habfan en el afio 1900 catoree casos de paludismo, y en el 
afio 1902, dos casos de paludismo. 

Respecto fi las teorfas de la propagaoidn de la malaria por la remo- 
oidn de terrenos y por medio de las aguas, aquf es difioil admitirlo; 
porque un distrito sano en la zona paludioa est& situado al lado mismo 
de una excavacidn constante de tierra. 

Tampoco podemos recriminar las aguas potables, porque se bebe 
la misma agua en sitios paludicos y saludables. 



DESCUBRIMIENTO DE NNA EMBRYOFILARIA EN EL G0RRI0N 

por el Dr. JUAN MACDONALD (Riot into) 

Buscando Halteredium en la sangre de un gorridn, encontrS algu- 
nos embriones de fllaria. El Dr. Manson, de Londres, tuvo la bondad 
de examinarlos, y los considera parecidos & los embriones de F. Pers- 
tans. 

Registrando todos los tejidos del pfijaro, no pude enoontrar las 
formes adultas. En la lista completa de hu&pedes de fllaria (Stos- 
sich), citada en la memoria IV del «Liverpool Tropical School*, el go- 
rridn no aparece; por lo tanto, es posible que esta nota tenga algun 
interns. 



UN NUEVO CASO DE KERATOMA CCUERNO CUTANEO) 

por el Dr. LEO^OLDO LOPEZ GARCIA ( Valladolid) 
Seiiores: 

La aparicidn de un caso de la neoplasia, denominada ouerno cu- 
t&neo 6 keratoma, ha excitado siempre la curiosidad de las gentes: en 
4pocas antiguas, por el misticismoque dominabay el horror por creer- 
los atributos de Satanfis, y modernamente, no solo por la rareza de 
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esas producciones, sino que adem&s por la verguenza que suscitan ei> 
los portadores de tan estravagantes neoplasias, y la s&tira & que in- 
defectiblemente se eneuentran expuestos • 

En 1886, publicamos un trabajo sobre los keratomas (1), donde ex- 
pusimos las principales opiniones respecto fi este asunto, con una 
casuistica, lo mfis estensa que pude reeoger. El haber Uegado & mi 
poder otro interesante easo de keratoma, me ha animado fi dedicarle 
esta nota, por ser relativamente raras estas produeeiones. 

A pesar de los tiempoB en que vivimos, domina todavia en las al- 
deas f y en Espafta, principalmente en las gentes poeo cultas, tal grado 
de misticismo y preocupaciones, que muchos enfermos se niegan en 
absoluto & dar detalles & los medicos sobre la aparicion de ciertos 
males; y esto ha sucedido eon el caso actual: la enferma se neg6 & dar 
detalle alguno de la aparicion de su padecimiento, y los unicos datos 
que ha obtenido el Sr. Gil, alumno de Medicina, al que debemos este 
caso, son los siguientes: 

Trfitase de una mujer Uamada J. G., de 63 a&os, natural de 
Capillas (Palencia), casada y labradora. El tumor se la presents en 
la cabeza, regidn del occipucio hace 6 aftos; no queriendo indicar 
cdmo, solo se sabe que tuvo grandes molestias en los dos ultimo* 
alios, sobre todo cuando estaba acostada, no pudiendo adoptar el de- 
cubito supino y solo el lateral derecho 6 izquierdo, necesitando incor- 
porarse para pasar de uno & otro, pues de lo contrario suf rfa grandes 
molestias. 

El ouerno 6 keratoma se rompid dos veces; una & los cinco afios 
de su aparicion, y otra en 6poca pr6xima & ser operado; lo que se ve- 
rified en Vilial6n el 13 de Septiembre de 1903. La operacidn consisti6 
en separar el cuerno de las adherencias que tenia con el cuero eabe* 
Undo; por medio de un corte horizontal y luego veriflcar otro circu- 
lar que profundizd hasta el hueso, separando un segmento 6 rodaja^ 
que comprendfa una porci6n de la aponeurosis epicrfinea, otra del 
cuero cabelludo y parte de la base de implantacidn del keratoma. La 
hemorragia operatoria se detuvo por compresi6n, cicatrizando la he- 
rida y siendo actualmente satisfactorio su estado, sin haberse obser- 
vado hasta la fecha reproduccidn del tumor. 

Ibtudio anatotnopatoldgico. — El keratoma extirpado que se nos re- 
miti6 para la ooleccidn de nuestra c&tedra, y que representamos en 
dos posiciones en las fotografias ad juntas, tiene una longitud que en 
la curva mayor es de 14,3 cm. y en la curva menor de 9 cm.; no ea 

(1 A pun tee para el estndio de los keratomas en oolaboraci6n con el doctor 
Viforcos. Madrid, 1886. 
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recto, pues presents doe inourvaoiones acentuadas, y ademfis se arro- 
11a y tuerce en espiral alrededor de su eje. Su forma es algo prismfi- 
tioa de cuatro lados, si bien muy modifloados bub fingulos; hacifindose 
cilindroidea y aplastada en algfin segmento de su longitud; su cir- 
cunferencia en la base es de 46 mm.; en la parte media de 42 mm., y 
en la extremidad libre, se ensaneha algo/llegando fi tener 48 mm. La 
coloracidn es amarillo-oenicienta obscura, siendo mfis negruzca en el 
segmento extemo. En toda su extensi6n se aprecia una estriacidn lon- 
gitudinal; su consistenoia es dura como el ouerno, y fi seooi6n se apre- 
cia la resistencia del tejido c6rneo, vigndose la disposioi6n como de 
haces flbrosos de su tejido. 

En la base se presenta muy irregular la superflcie operatoria, 
aprecifindose rodefindola, algtin trozo como apergaminado con algu- 
nos pelos de la piel, 6 rodete cutfineo que en fresco le envolvfa. El 
v^rtice 6 extremidad libre, se ensaneha, es rugoso y apareoe como 
roto. 

La porcidn 6 segmento que se seccion6 en la base del keratoma al 
veriflcar la extirpacidn, se presentaba retrafda por la acci6n del alco- 
hol, como un segmento ovoideo de unos dos centfmetros y medio de 
longitud mayor por uno fi dos en la menor, y medio fi un centf metro 
de altura. Se aprecia en la periferia un vestigio de rodete cutfineo, 
muy retraido por la aocidn del alcohol, con algunos pelos en su su- 
perflcie, y en el centro una superflcie irregular anfractuosa, con oque- 
dades y eminencias de los nodulos de tejido cdrneo. 

Algunas porciones tomadas del keratoma, sirvieron para efectuar 
cortes microtdmicos, si bien con grandes dificultades por la resisten- 
cia del tejido y por que los cortes se disgregaban en porciones, y s61o 
siendo gruesos se podia obtener alguno mediano. Estudiadoe estos 
cortes con el microscopio, se aprecia que la masa del keratoma, estfi 
formada superflcialmente de hojuelas como estratifloadas que se ti- 
Hen intensamente en amarillo por el ficido pfcrico del picro-carmin; 
las que fi su vez estfin formadas de ofiiulas epiteliales aplanadas ke- 
ratinizadas con vestigios de nucleos. Estas c£lulas, est&n intimamente 
unidas en estratifioaci6n, y en oiertas zonas presentan acumulos de* 
pigmento obscuro granular. 

En el tejido de las porciones mfis profundas, se aprecia tambiSn 
la disposicidn estratiflcada; pero las ofilulas no son tan aplastadas, 
formando hojuelas, son mfis ovoideas; el nucleo se aprecia mejor, se 
entintan por el picro-carmin en rojo anaranjado y no contienen acu- 
mulos de pigmento. 

El trozo de rodete cutfineo, de la base, que se extirpd al haoer la 
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operaci6n, se ha estudiado en oortes perpendicu lares de conjunto, que 
observados con el microsoopio, maniflestan en la periferia el tejido 
de la piel, engrosado, con sua oapas epiddrmicas, el dermis disminui- 
do de espesor, algunas porciones de panfculo adiposo, con glfindulas 
y algtin folfculo piloso; al paso que en las porciones centrales se 
aprecian los nddulos irregulares, de tejido c6rneo; formados de cdlu- 
las epitealiales keratizadas, rodeados de tejido conjuntivo fasciculado 
con algunos yasos. Estos nddulos epiddrmicos, aunque irregulares, 
tienen tendencia globulosa f algunos de ellos contienen globulos epiddr- 
micos en el centro: y en otras, en toda la periferia del nddtflo, se vd 
una serie de globulos epiddrmicos. En los nddulos epiddrmicos, que se 
aprecia el corte longitudinal de los mismos, en su extremo profundo 
se puede percibir que estfin en relaoi6n con algunas papilas ddrmi- 
cas y cuyas prolongaciones se insinuan entre las masas celulares. 

Por todo lo descrito se comprende, que dsta producci6n corres- 
ponde fi una neoplasia epiddrmica y tegumentaria, que asentando en 
ta piel, desarrollfindose por hiperplasia del epitelio tegumentario, so- 
bre ciertos grupos de papilas hipertrofiadas, entra dentro del gdnero 
de los papilomas de la variedad cdrnea, y que por ser su constitucidn 
epiddrmica, propusimos en 1886, que se denominarfi keratoma. 

Este caso que complementa y confirma las observaciones y estu- 
dios realizados, con los primeros casos que recogimos, me sugiere la 
siguiente descripoi6n anatomo-patoldgica de los keratomas. 

Son 6stos los genuinos tumores cdrneos de la piel, de longitud y 
grosor variable, con gran parecido fi los cuernos de los ani males, de 
consistencia dura, que histol6gioamente estfin formados de cfiiulas 
epiteliales cdrneas, que se desarrollan en las mfis diferentes regiones 
del cuerpo, que no produoen grandes desdrdenes anatdmicos y fun- 
cionales, siendo compatibles con la vida del sujeto. 

Qeneralmente son tinioos d solitarios, pero algunas veces se han 
risto dos en el mismo sujeto, como el caso que relata con tanto mis- 
terio y asombro nuestro compatriota Risco (1) y el reproducido por 
el Dr. Gind en su obra de Dermatologia (2) cuyo ejemplar existe 
en el Museo Anatdmico de Barcelona; exoepcionalmente se han referi- 
do multiples en diferentes regiones del cuerpo (casos relatados por 
Ingrassias, Fabrioio de Hilden,Hescbel y Batge. La forma en general es 
ligeramente cilindroidea; algunos son aplastados; otros cdnico-puntia- 
gudos y aun terminados por una extremidad ensanchada en forma de 

(1) Biblioteca la Facultad de Medici n a de Madrid. Folloto de 16 pa- 
«inas. Madrid, 1770. 

(2) Tratado de Dermatologia Qoirdrgica. Barcelona, 1880. 
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cabeza 6 maza, como ocurria en el caso extirpado por el Dr. Corrales, 
de Zaragoza (1). La forma prismfitioa, si bien muy modifloados sua- 
£ngulos, se ha observado algunas veces, eomo en el ejemplar del Ma- 
seo Patologico de Bon y en el que sirve de base & esta nota. 

Su superficie es rara vez lisa; por regla general es desigual y aun 
rugosa, sureada de canaladuras, que habitualmente siguen la direc- 
cidn del eje del keratoma; eomo en el caso actual mente relatado; si 
bien la estriaoi6n pnede tambi6n ser transversal, 6 en fingulo agudo r 
como en los casos de Risco, y en el de Franz Trouville (2). 

Unas veces son rectos, otras se encorvan & cierta distancia, oomo 
en el de la mano, observado pr nosotros, y en la observaci6n del Doc- 
tor Gin& con frecuencia se retuercen algo enespiral, y , en este cases, 
su parecido es grande con los cuernos de las cabras y carneros, coma 
ocurre en el caso relatado y en otros. La punta, en general, no es agu~ 
da sino roma; en ciertos casos se abulta en masa, y cuando estd situa- 
do el keratoma en sitios de mucho roce 6 exposition & trasmautismos, 
se presenta desigual y como si se deshiciera en flbras, oomo ocurrid 
en el keratoma de 15 centimetres, radicando en el perin6, que obser- 
Tamos en la clfaica del Dr. Greus en la Facultad de Medicina de Madrid. 

La base es tambi6n desigual, y cuando alguna vez se ha despren- 
dido el keratoma por arrancamiento, se ha visto que presentaba pe- 
quefias depresiones 6 f6sitas, en que se adaptaban grupos de papilas 
hipertrofiadas. La base, con mucha frecuencia, esti limitada y cubier- 
ta por un rodete cutiLneo, que se continua por una parte con la piel, y 
por otra se aplioa adelgaz&ndose sobre la masa del keratoma; pareco 
como si la piel se abriera para dejar salir la eminencia c6rnea y la 
aprisionara en la base, continufindose luego insensiblemente con laa 
dos capas superficial es de ella. Estos detalles se oomprobaron perfec- 
tamente en el keratoma de la mano ya citado. 

La longitud es muy variable: desde algunos mill metres & 25, y aun 
80 centimetros, se citan casos; lo mismo ocurre con el grosor, unos le 
conservan igual en toda su longitud, otros, anchos en su base, se adel- 
gazan despufis, y en algun caso se ha visto, como en la l&mina que pone 
el Dr. Hughes Bennet, de Edimburgo(3),ser muy estreohos en su ori- 
gen presentando fi manera de un cuello cilindroideo y hacerse mfi& 
gruesos despu^s. De los casos observados enEspafia, el de mayor Ion- 



(1) Observacionee y laminas de nnestro folleto. Apuntoepara el estndio 
de los keratomas. Madrid, 1886. 

(2) Historia Monstraorum. Bononie, 1642. 

(3j) Bennet. Lecons cliniqnes sur les prinoipes et la pratique de la M6- 
decine. 
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gitud ha sido el do la cUnica del Dr. Gin6, despu6s el de la region pe- 
rineal, que Ueg6 6 15 centimetres; luego el oaso al principio relatado 
del ocoipuoio, 14,3 eentfmetros, y el de la regi6n dorsal de la mano 12 
eentfmetros (cUniea del Dr. Vi for cos), ambos por mf estudiados. 

La ooloraoidn yarla del amarillo claro eomo el de las unas (oaso re- 
latado por el Dr. G6mez Pamo, del Museo Anat6mico del Hospital 
provincial de Madrid) al moreno obscuro y aun negro, oomo en el de la 
mano, y el de la regi6n del pdmulo izquierdo, comunieado por nues- 
tro antiguo y excelente amigo el Dr. Morales Pfirez, de Barcelona. 

La situaci6n es tambi£n de las m&s variables; Lebert reunid 109 ca- 
soe y de silos habfa en la cabeza 40, repartidos 26 en el cuero cabe- 
Undo, 10 en la frente, 4 en las sienes, 19 en la cara, 8 en las extremida- 
des superiores, U en las inferiores, 7 en el tronco, 16 en los 6rganos 
genitales, 12 eran multiples y en 4 no se maroa sitio. De los 18 casos 
reunidos en Espana y Cuba, 13 estaban en la cabeza, repartidos en el 
crfineo y 6 en distintos puntos de la cara y los 5 restantes repartidos 
en las extremidades mano y pie, el cuello, peron£ y pene. 

El tejido de localizaoion de estas neoplasias es la piel, y & veces 
ciertas mucosas; en la primera su sitio mfis frecuente es el cuero oa- 
belludo (regiones frontal, temporal y occipital, nariz, carrillos, labios 
y aun pfirpados); mfis excepcional es el tronco y los miembros. En las 
muoosas se han visto en la conjuntiva, en el prepucio y el glande (oaso 
del Dr. Da Costa Duarte, de Coimbra) y aun en la mucosa de la lengua 
oomo cita Lancereaux . 

La duraci6n es variable: se les ha visto caer y reproducirse en to- 
talidad, habiendo dicho el Dr. Landouzy que un cuerno que cae y no 
se reproduce es una excepcidn. Se registran casos de segunda, tercera 
y cuarta reoidiva, y excepcionalmente 15 y 20 veces, segtin Hebra, 
en el transcurso de muchos afkos. Otras veces en el sitio en que habfa 
un gran keratoma, se han desarrollado despufo pequenos tumorcitos 
de la misma espeoie. 

Cuando el keratoma cae paroialmente dejando Integra su base, es 
segora la reproducci6n. Diferentes traumatismos pueden romperlos 
en su base; pero esto no impide su recidiva; como en el oaso que estu- 
diamos en esta nota, que se rompi6 dos veces, una & los cinco anos de 
aparicidn y otra meses antes de ser operado, sin que por esto dejara 
de reproducirse. Por esto se explica como las operaciones de arran- 
camiento 6 de aserrar la base que se han verificado, no han dado re- 
snltado, volviendo 4 crecer el keratoma; los nddulos epiteliales que 
hemos descrito en el oaso actual, y que se encuentran en la base del 
keratoma, son los que dan origen fi la reproduccion. 

9 
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La naturaleza de estas neoplasias es epitelial, admitifindose porla 
mayoria de autores, su naturaleza c6rnea y papllar en la base; es de- 
<3ir, que su tejido, como nuestras observaciones lo conflrman, estfi 
formado de c£lulas epiteliales keratomizadas,las que forman masasy 
columnas epid£rmicas en el cuerpo del keratoma, en cuyabase, cuan- 
do el cuerpo se ha separado, se ven fositas y depresiones, & que se 
adaptan distintos grupos de papilas hipertr6flcas. En nuestras obser- 
vaciones microsc6picas hemos comprobado las opimones de Rind- 
fleisch, Kaposi, Coyne, etc.,respecto & que cualquiera que sea el origen 
del keratoma, es lo cierto que su base se hall a formada de escrecencias 
capilares; es admisible tambifin la formaci6n de keratomas desarro- 
Uados & expensas de los pelos, pues al estudiar el caso del keratoma 
del perine y ver que del centro de un grano sali6 la produccidn cor- 
nea, pens6 nuestro sabio amigo y maestro, Dr. Creus, que podia nacer 
de un folfculo piloso, no siendo el cuerno, como 61 deofa, sino un haz 
de pelos eondensados dentro de un gran folfculo. Pertenecen, por lo 
tan to, estas producciones a" los papilomas c6rneos, y por su constitu- 
ci6n histol6gica pueden denominarse keratomas. 

Genesis de los keratomas. — Ninguna de las doctrinas ni teorias co- 
ne cidas explica la genesis de los keratomas, pues ni la teorfa parasi- 
taria, que puede aplicarse & ciertas verrugas, tiene en los keratomas 
aplicaci6n verdadera. 

Las teorias de la inclusi6n embrionaria de Gonhein y la de la 
desorientaci6n de los pianos de partici6n celular de Fabre Domergue 
podrfan servirnos para explicar la aparici6n de los keratomas; pero 
de todos modos, la primera causa que suscita esas prolif eraciones tar- 
dfas de los restos embrionarios (Conhein), 6 esa desviaci6n 6 des- 
orientacidn de los pianos de divisi6n celular (Fabre-Domergue), la 
primera causa, repetimos, qued6 completamente en la obscuridad, 
como sucede con otras neoplasias. Por eso hay autores que al tratar 
de las causas ocasionales de los keratomas, dicen que no han sido di- 
lucidadas por nadie y que las causas eficientes les son desconoeidas. 

Lenta y poco dolorosa al principio, aparece unas veces como una 
verruguita que crece indolentemente y de ella sale el keratoma como 
qn el de la mano; otras veces es una especie de grano que abri6ndose 
lentamente sale de 61 la producci6n c6rnea (caso del perinfi); en otras 
circunstancias ha aparecido sobre condilomas preexistentes (caso ci- 
tado por Pick). 

Siendo el keratoma una variedad de los papilomas corneos, la neo- 
formaci6n del mismo partira* de una hipertrofia 6 hiperplasia, de cier- 
tos grupos de papilas, preliferando el epitelio secundariamente, y 
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nmoldfindose & ocupar los huecos entre ellas.En estos oasos dice nues- 
tro amigo y sabio compa&ero el Dr. Cajal que al revfis de lo que ocu- 
rre en el carcinoma, es f&cil que el tejido conjuntivo segregue algu- 
na substancia mitosigena para el epiteiio, y acaso la proliferacidn de 
6ste obedezca & la excitaci6n mecfinica, suseitada por la presi6n de las 
papilas exuberantes. 

Respecto al pron6stico anatdmico de los keratomas, es completa- 
mente benigno, no determinan infeccidn ni se generalizan; son tumo- 
res de tejidos de organizacidn avanzada y se puede decir inmoviliza- 
dos, y que extirpados completamente no se reproducen. Solo algunos 
oausan ciertos trastornos cllnicos, por la regi6n en que asientan, la 
diflcultad de mevimientos y varios actos de la vida, la inflamaci6n y 
ulceraci6n de su base. 

CONCLUSIONES 

1. ° El misticismo en los tiempos antiguos, y la ignorancia y pre- 
cupaciones, son la c^usa de que los casos de keratomas sean poco co- 
nocidos. 

2. ° El caso relatado en esta comunicacidn es notable, cllnico y ana- 
tomopatoldgicamente, no solo por sn longitud, si no por su parecido 
& los cuernos de los animates. 

. 3.° Segun se desprende de los estudios realizados, los keratomas 
son neoplasias epidSrmicas 6 de tejido epitelial con transformaci6n 
c6rnea, que asientan sobre una base de papilas hipertr6flcas 6 hiper- 
plfisicas. 

4° Aunque estas neoplasias deben incluirse entre los papilomas 
corneos, sin embargo, su constituci6n anatdmico-epid^rmica y su in- 
dividualidad como neoplasias, hacen que las consideremos como una 
variedad, & la que hemos dado el nombre de keratomas. 

5. ° Estas neoplasias, general mente unicas, se han visto dobles y & 
veces multiples. 

6. ° Pueden aparecer en todas las regiones de la superflcie cutanea, 
y tambi^n en el trfinsito de la piel & una mucosa. 

7. ° Su forma es de las mfis variadas, pero siempre recuerda la de 
los cuernos de los animales. 

8. ° Se desarrollan en personas de edad avanzada (keratoma senil), 
son excepcionales en los primeros afios de la vida, y no se conocen 
casos de aparicidn congenita. 

9. ° Las causas de los keratomas no han sido determinadas por 
nadie. 
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10. Ninguna de las dootrinas patog&iicas conocidas, explica satis- 
factoriamente el desarrollo de estos tumores. 

11. Los n6dulos epiteliales que el estudio hibtol6gioo maniflesta 
en la base de los keratomas, expiioan la reproducci6n euando caen 6 
se arranoan natural 6 traum&ticamente. 

12. El diagndstieo se impone por la sola observaci6n visual; el 1 
pron<5stico es benigno, no produoiendo m&s trastornos que los inhe- 
rentes al sitio anatiSmico y diflcultad de determinadas funciones: no 
siendo admisible mfis terap6utioa que la extirpaci6n oompleta con el 
rodete cutfineo y base de implantaci6n del keratoma. 

N. B. No se han recibido los grabados & que haoe referenoia eata oomnni- 
oacion. 
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COMMUNICATIONS 

PROCEDE POUR CONSEBVER LES PREPARATIONS 

ANATOMIQUES 

Par Mr. MARIUS CLAUDIUS (Copenhague). 

Le dessin fort vari6 des tissus est, dans les gros traits ainsi que 
dans les details, en grande partie dH k Parrangement des vaisseaux 
sanguins et k leur abondance de sang, done en dernier ressort, k la re- 
partition de Ph£mogobline. 

Un procfidfi pour la conservation de preparations anatomiques 
doit avant tout viser k la conservation de PhSmoglobine. 

Si la conservation en alcool rend vague et finit par effacer com- 
plement le dessin originel, c'est que Phfimoglobine se convertit en 
ParahemoglobineetMethnaBmoglobine.L'hemoglobine et particuli&re- 
ment son oxyde sont tr6s instables, vu que celui-ci se transforme en 
la methnoemoglobine isom&re. C'est done de la part de Poxyg&ne ab- 
sorb6 par PhSmoglobine que le danger menace. Attendu que la car- 
boxyh&noglobine par contre est trts stable, qu'elle supporte Paction 
de puissants r€actifs tels que lessive de soude, chlore liquide, perman- 
ganate de potasse, etc. , et que sa couleur est tr&s ressemblante k celle 
de Poxyhfimoglobine, on est bien tentS d'essayer si cette propriety se- 
rait utilisable dans la technique des preparations. 

J'ai fait mes premiers essais d'imprSgnaticn d'organes avec Poxyde 
de carbone dans la manifcre suivante. 

Les organes etaient places dans un bocal de verre ferm6 d'un bou- 
chon et pourvu de deux tubes de verre par lesquels le gaz 6tait con- 
duit. (Le gaz d'6clairage contient, on le sait, de 7 & 10 pour cent 
d'oxyde de carbone). Le gaz fut allumS k la sortie du tuyau de deri- 
vation. 

U fallait maintenant conserver les preparations et il s'agissait de 
trouver un liquide conservateur qui rempllt les condition suivantes: 

1) II ne devait pas dSdoubler la carboxyh&noglobine qui ulterieu- 
rement devait etre: 

2) Absolument insoluble dans le liquide. 

3) Endurcisr les organes et., 
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4) Avoir des proprietes bactericides pour emp^cher la putrefac- 
tion. 

Ma premiere pens£e 6tait que Palcool probablement remplirait 
ces conditions, mais il s'est montre tout de suite que la carboxyfie- 
moglobine brunit sous Palcool dans tr$s peu de temps et beaucoup plus 
vite que Poxyhemoglobine, k ce qu'il me semblait. 

Cette circonstance fit chanceler ma confianco k la superiority de 
constitution de la carboxyhemoglobine et j'etais sur le point d'aban- 
donner Pespoir d'en tirer parti. Je voulais cependant faire Pessai d'une 
dissolution concenfcrfie de sulfate d'ammoniaque. Celui-ci pr6cipite, on 
le sait, toutes les albumines d6\k a froid et serait par consequent un 
moyen d'endureissement et k ce que je pense, des plus doux par suite 
de sa reaction neutre. 

II se montrait que j'avais trouv6 im liquide qui pouvait servir. Les 
tissus s'endurcissent excellemment; Phemoglobine y est absolument 
insoluble et sa combinaison avec Poxyde de carbone conserve k Pabri 
du contact de Pair sa belle couleur rouge. 

Aux recherches continues j'ai fait les observations suivantee: 

Un compose d'oxyhemogiobine perd trfes vite sa couleur rouge 
dans la dissolution concentree de (NH 4 ) 2 S0 4 , mais Phemoglobine ne 
perd pas pour cela la propriete d'absorber Poxyde de carbone. En 
faisant passer le gaz k travers une dissolution de sulfate d'ammonia- 
que, dans laquelle avaient s6 journes durant trois semaines des organes 
d'oxyhemoglobineux je remarquais que ceux-ci prenaient vite une belle 
couleur rouge. 

Lorsque, en presence de Pair, la carboxy-h6moglobine sejourne 
dans la dissolution, (NH 4 ) a S0 4 , elle perd, peu k peu, sa couleur rouge, 
attendu quelle se convertit de nouveau en oxyhemoglobin. 

A cause de la difference en couleur de la carboxyhemoglobine et 
de Poxyhemoglobine dans la dissolution (NH 4 ) 2 S0 4 il est possible d'ob- 
server combien vite Poxide de carbone pen&tre dans le tissu. Lorsque 
Porgane est endurci dans la dissolution saline on verra sur une face 
de coupe fraiche la limite aigu§ entre les deux sortes d'hemoglobine,. 
Apr&s une action de 5 heures environ, Poxyde de carbone est pen6tr6 
k 1/2 centimetre dans le tissu. 

Par ce moyen il est possible d'appr6cier passablement, combien 
longtemps il convient d'exposer a Paction du gaz les organes de gran- 
deur dif f6rente. 

Lorsque la dissolution de (NH*^ S0 4 n'6tait pas absolilment con- 
centree, la CO hemoglobine perdait sa couleur. C'est pourquoi la dis- 
solution doit etre riche en cristaux, attendu que le tissu abandonne de 
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considerables quantitesd'eau. La seule maniere parfaitement sflre d'ob- 
tenir une dissolution concentree est de dissoudre le sel dans de l'eau 
booillante et laisser refroidir. Pour guide sert, que 100 gr. d'eau k 15°, 
dissout 75 gr. (NH 4 ) a S0 4 , il faut par consequent compter 100 gr. de sel 
pour 100 gr. d'eau. 

Lorsque le jet de gaz touchait directement le tissu, on pouvait 
observer un dfissechement et une decoloration complete; on £vite cela 
en laissant d'abord le gaz se saturer de vapeur d'eau. 

A base de ces observations je crois pouvoir recommander le pro- 
cede suivant: 

L'absorption d'oxyde de carbone doit avoir lieu dans une' caisse de 
metal qu'on peut clore k Paide d'un couvercle. Des parois de la caisse 
sortent quelques saillies, qui portent un diaphragme form6 d'un gros 
filet de fer qui divise la caisse dans une partie superieure et une partie 
inferieure. On verse dans la caisse une dissolution concentree de 
(NH 4 ) 2 S0 4 , de sorte qu'une troisifeme partie de Pespace soit rempiie, 
puis on y met abondamment des cristaux de (NH 4 ) 2 S0 4 de telle fa£on 
que le fond soit couvert et qu'ii y ait une distance de 5 a 10 centime- 
tres entre les cristaux et la surface du liquide. 

Le couvercle est perce d'un trou ferme par un bouchon qui porte 
un tube en verre, tailie en pointe. 

A travers un des parois et au dessus du filet de fer, un tuyau de 
metal est introduit dans la caisse. Sa partie exterieure est mise en 
communication avec le conduit de gaz. Le bout interieur, plus 6troit, 
porte un tube etroit de caoutchouc qu'on fait aboutir sous la surface 
du liquide. 

Sur le filet de fer qui, ainsi que toute la caisse doit etre verni ou 
galvanise, pour ne pas etre attaque par le gaz ni par le liquide, on dis- 
pose une couche tr&s mince d'ouate hydrophyle et sur cela les prepa- 
rations avec la face de la coupe en haut. 

Les organes doivent etre tranches (en cas contraire leur capsule 
sereuse on fibreuse aura a subir une pression osmolique, qui aura pour 
suite une crispation) et les intestins, et autres choses pareilles, gonfies 
d'avance k Paide de gaz et lies aux deux bouts. 

Le plus souvent ce ne sera qu'une coupe relativement mince qu'il 
faut preparer. 

On clos bien le couvercle et on ouvre le robinetdu gaz.Le gaz bouil- 
lonnera a travers la dissolution de (NH 4 ) 2 S0 4 en se saturant de va- 
peur d'eau et chassera Pair de la caisse. Quand on s'est persuade que 
e'est du gaz pur qui sort du tube du couvercle, on Pallume. Puis on r&- 
gle Parrivee du gaz au point qu'il ne brtde qu'avec une toute petite 
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flamme. II vaut mieux avoir Pappareil enferme dans une armoire 
puante. 

En partant des experiences cities sur Introduction de Poxide de 
carbone dans les tissus, c'est mon avis que les organes relativement pe- 
tits doivent dtre exposes au gaz durant 6 k 12 heures, les organes plus 
grands durant environ 24 h. Ce temps ecouie, on les met dans le sul- 
fas ammonicus dans la caisse, la face de la coupure en bas, tout en 
laissant bouillonner le gaz. 

Par ce moyen on parvient k tenir Poxig&ne k P6cart en mdme temps 
que le bouillonnement du gaz provoque des courants dans le liquide, 
de sorte que celui-ci se tient concentre autour des preparations. 

II est pratique de mettre au dessus des organes un peu d'ouate hy- 
drophile, celle-ci se remplira de la solution saline et enfoncera par \k 
les organes dans le liquide. Car il est indispensable que les organes, 
pendant Tendurcissement ainsi que plus tard pendant la conserva- 
tion, soient enti&rement enf onc^s dans le liquide et que la solution se 
maintienne absolument concentrfie; autrement la preparation est 
manqufie. 

Pendant la preparation, il faut de temps en temps s'assurer que 
Parriv6e du gaz se fait regulidrement et qu'aucune des preparations 
soient en contact direct avec le jet de gaz, egalement faut-il de temps 
k autre, retourner les preparations dans le liquide. 

En memo temps que Pendurcissement se passe, on peut impregner 
d'autres organes par le gaz au dessus du filet de fer. 

Aprfes deux k trois jours Pendurcissement est fini. Les grandes pie- 
ces doivent pourtant sojourner plus longtemps dans la solution saline; 
c'est qu'il est d'importance que les organes soient compl&tement im- 
pregn6s d'une solution concentree de sulfas amnion, avant qu'ils soient 
introduits dans les bocaux de conservation. 

Les preparations endurcies de cette manfere ont des couleurs trfcs 
vives. 

Cependant est-il possible d'obtenir une couleur de sang quelconque 
entre un rouge- vif et brun, en operant Pendurcissement hors de la 
caisse de metal, dans un bocal avec bouchon de verre oil il n'y a pas 
de gaz? Ici un peu de la carboxyhemoglobine se dissociera, petit k pe- 
tit, et, k mesure que les preparations ont obtenu les nuances desirees, 
elles sont introduites dans les bocaux de conservation. 

Pour cette fin, j'ai employe des bocaux ordinaires cylindriques 
avec bouchon k Pemeri; il convient de choisir les bocaux assez petite 
pour que les preparations n'y entrent que justementi Us sont remplis 
d'une solution saturee de sulfas animon. sature d'avance degaz; oette 
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solution se conserve le mieux dans une bouteille aveo bouchon en 
verre. 

Apr&s s'dtre assurg que le bouchon clot herm&iquement, on Pen- 
fonce fermement de man&re que le liquide exc£dant soit ehassfi et 
qu'il n'y ait ainsi auoun espaoe rempli d'air dans le verre. 

Au repos il se forme peu k peu une cristallisation entre le bouchon 
et le goulot, ce qui assure une bonne fermeture. Pour plus de stiretS 
on peut ficeler du papier caoutchoutS sur les verres. — Encore je me 
8uis servi de verres quadrangulaires — . Le couvercle en mfital estferm6 
k l'aide de mastic et perc6 de deux tubes de laiton, dont Tun plonge 
dans la dissolution saline; au moyen de ces tubes je fais saturer de gaz 
le liquide et ensuite je ferme les tubes k l'aide de tenailles. 

Si ce sont des pieces anatomiques d'animaux qu'on veut conserver, 
la m&hode se modifie singuli&rement; on tue 1'animal k l'aide de gaz. 
Par ce moyen les organes sont impr£gn6s avec l'oxyde de carbone et 
il ne nous reste plus qu'i endurcir et conserver a la mani&re donnfie. 

Mes recherches ont 6t6 faites dans l'espace de 6 mois et les prepa- 
rations se sont conservSes pendant ce temps dans le mfone 6tat. 

Peut-on maintenant prfisumer qu'elles se garderont trfes longtemps? 

Je crois pouvoir me prononcer pour ^affirmative. 

Quand les prfiparations, enfoncSes dans une dissolution concentrfie 
-de sulfas ammon. etsous fermeture complete, seconserventnonall6r6es, 
c'eet la preuve que le sulfate d'ammoniaque lui-m6me n'exerce aucune 
action nuisible sur la carboxyh6moglobine. 

Qu'elles prennent lentement une couleur brune au contact de Pair 
<5e n'est rien qu'on pouvait s'attendre. La car boxy hfimoglobine est en 
effetun compost dissociable, mais la dissociation n'en commence, 
comma Pa d£montr£ M. Bock, qu'k une pression partielle tr&s basse. 
Quand la pression est plus haute, la car boxy hSmoglobine ne se disso- 
oiera pas. 

- Une pression d'oxyde de carbone relativement haute se produit ce- 
pendant dans le liquide conservateur, lorsque la preparation est satu- 
rte d'oxyde de carbone, lorsque le liquide remplit tout le bocal et 
lorsque le bouchon ferme herm&iquement. 

Dans le commencement un peu d'oxyde de carbone estabsorW par 
le liquide, mais comme l'oxyde de carbone est encore moins soluble 
dans une dissolution saturfe de (NH 4 ) a S0 4 (en effet je n'ai pu cons- 
tater aucune absorption indubitable) que dans Peau, une petile quan- 
tity d'oxyde de carbone dissous rfipondra d6]k k une grande tension 
d'oxyde de carbone et la dissociation cessera. Pour plus de sttrete je 
fais saturer de gaz, la dissolution saline. 
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Je peux ajouter que ce procede ne conserve pas seulement Fhemo- 
globine, mais encore d'autres pigments de tissu, particulterement les 
pigments bilieux. De plus il ne fait pas obstacle a Fanalyse microeco- 
pique ulterieure et il est moins cher que les autres proc6d€s. 

On ne peut s'imaginer un procede plus doux pour les organes que 
celui que jeviens de decrire. L'endurcissement &Faide deJa dissolution 
concentree de sulfate d'ammoniaque change tellementpeu les prepara- 
tions, que celles-ci reprennent leur consistance normale aussit6t qu'el- 
les sont mises dans Peau ou dans une autre dissolution neutre de sel 
alcalin, qui est, justemen* le sulfate d'ammoniaque. 

Et si un compost aussi tendre que l'hemoglobine conserve sa pro- 
priety specifiquement physiologique, c'est a dire la faculty d'absor- 
ber certains gaz, quand elle est conservfie dans le sulfate d'ammonia- 
que, c'est presque comme si les preparations anatomiques n'etaient pas 
mortes, mais comme si elles ne faisaient que dormir. 



ANATOMIA GENERAL DEL VERRUCOMA DE CARRION* 

par Mr. EDMUNDO E. ESCOMEL (Paris). 

La verruga peruana 6 enfermedad de Carridn, se presenta finica- 
mente y con carfioter de endemicidad, en ciertas regiones del territo- 
rio peruano & lo largo de valles profundos y siguiendo el curso de 
ciertos rios. 

Mi maestro, el Dr. Odriozola, public6 en 1896 una magnifica mo- 
nograf fa que abraza la patologfa entera de esta entidad morbosa hasta 
en sus mfis mfnimos detalles. fil le di6 el nombre de enfermedad de 
Carrifin, enhomenaje & la memoria del estudiante de Medioina pe- 
ruano, que Ueno de una gloriosa abnegaci6n y ansioso de conooer 
por sf los efectos del terrible mal, se inoculd la verruga en la piel y 
muri6 treinta y nueve dfas despues & consecuencia de la enfermedad. 

El mismo esoribfa su historia hasta nueve dlas antes de morir en 
que rog6 & bus compafteros el que continuaran la observaci6n que 61 
ya no podia seguir. 

La inoculacidn varia entre 15 y 40 dfas. 

Los primeros sfntomas son los de las enf ermedades inf ecciosas en 
general, con quebrantamiento* dolores articu lares y musculares; la 
flebre se enciende y puede aloanzar 40° y aun mfis, la anemia es pro- 
funda y r&pida; el bazo, el hfgado y los ganglios linteticos son volu- 
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minosos. Eate estado tiene una duraci6n muy variable y se tormina 
por la muerte, por la curaci6n 6 por la erupeifin de verrugas. 

La primera forma es la aguda; la que se termina por la erupoi6n 
es la forma cr&nica. 

Antes de Carri6n, algunos medicos crefan que estas dos forma* 
oonstitufan dos enfermedades diferentes. A la forma aguda la llama- 
ban «Fiebre grave de la Oroya*, y & la cronica, simplemente «Verru* 
ga», por el aspecto de los tumores de la erupci6n. 

Ahora bien; Garri6n se inooul6 con el contenido de un tumor 6 
verruga, y muri6 rfipidamente de la flebre grave sin haber presentado 
la erupckm. 

Despu6s de este hecho trascendental, la duda desaparecio y la uni- 
dad de esta entidad patol6gica quedd sdlidamente cimentada. 

La erupcidn de verrugas esti caraoterizada por la aparici6n, en di- 
yersas regiones del organismo y de pref erencia en la piel, de tumores 
ouyo tamailo oscila entre el de una eabeza de alfller y el de una man- 
darina, cuya caracteristica es su enorme vaseularizaoidn y por oonsi- 
guiente, su oolor sanguinolento muy acentuado. 

Es de este tumor, de esta verruga que nos ocupamos y £ la que 
hemos denominado < Verrucoma de Carri6n» en memoria tambifin del 
martir de la cieneia peruana. 

Ta en 1861 el Dr. Armando V6Iez publicaba un trabajo sobre la 
anatomia patol6gica de la verruga, en el que conclula que el pun to 
de partida del tumor yacla siempre en el cuerpo papilar de las muco- 
sas 6 de la piel. 

Despu6s de 61 han aparecido trabajos en igual sentido de los doo- 
tores Cornil, Renaut, Dounon 6 Izquierdo . El Dr. Renaut decia que 
<eran sarcomas flbrosos que tendian & reproducer el tejido flbroso 
verdadero>, aseveraci6n que, como veremos, es inexacta, pues el 
tumor tiende mds bkn d desaparecer, sin dejar traza cUguna de su exis- 
tencia. 

Nuestro maestro el Dr. Letulle, inserts un notable estudio micros- 
c6pico de la verruga en la monografia del Dr. Odriozola, que serfa 
un trabajo completo si bubieran Uegado a sus manos verruoomas en 
todas sus formas, edades y perfecto estado de conservacidn . 

Despues de 6\ 9 el Dr. Tamayo, de Lima, present6 en 1900 una ex- 
celente t^sis sobre la <Histologfa patoldgica de la Verruga nodular » r 
en la que estudia, con riqueza de detalles, los caracteres histo-patoge* 
nSticos que conciernen al tumor. 

Por ultimo, el Dr. Hercelles, de Lima, en 1900, emite en su t£si& 
sobre el mismo asunto, las teorfas de nacimiento y regresi6n de la 
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verruga por periarteritis y diapedesis en el primer easo 7 endarteritis 
en el segundo. 

Describe en el interior de la neoplasia ovinias gigantes que tarn- 
bi6n dice haber encontrado el Dr. Nicolle en una verruga del higado 
y que ni el Dr. Letulle, ni Tamayo, ni yo, hemos atin oomprobado. 

Nuestro plan deecriptivo debe oomprender los siguientes puntos 
concernientes al verrucoma de Carri6n: 

1 . Definition y division . 

2 . Car ao teres maoroaeopioos : 

1 en el periodo de orecimiento . 

2 en el periodo de regresi6n. 

8.° Localiaaoi6n. 

4 . Carac teres microgr&ficoe: 

1 en el periodo de orecimiento. 

2 en el periodo de regresi6n . 

6 . Histogenesis y evoluci6n . 

1.° Definicidn y divisidn. 

El verrucoma de Carri6n es la neoformaoi6n conectiva exuberante 
que abrazando formas varias, es la expresi6n reaocional del organis- 
me en f rente de la implantaci6n y pululaci6n del germen especffico 
de la verruga. 

La clasificacidn que adoptamos es la del Dr. Odriozola, haoiendo 
conBtar como 61 que todas las formas y variedades no son sino el mis- 
mo proceso modifloado por oondiciones de cantidad 6 imp!antaci6n . 

FORMAS VARISDADBS 

I Cornea. 

! Granuloma* verruga miliar.. f^KST I m 

Verrucoma del ( Postulosa. \ ^ ' 

Carri6n ) 

Glebuloma 6 verruga mular. . .) No ^\°™ 6 VerrUga n °* 

n.~ Caracteres macrosp6picos 

1.° Periodo de crecimiento. 

a Granuloma 6 Verruga miliar Upica. — Comienza fi desarrollarse 
bajo la forma de una pequefta mancha 6 como un bot6n mfis apreeia- 

(1) Desoritas por vez primera por el Dr. Odriozola. 
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ble al taoto que & la vista. Aumenta pooo & pooo de volumen y to ma 
un tinte rojizo semitransparente que le da el aspeoto de una cereza 
madura. 

Se^un el numero de granulomas, le erupci<5n es discrete 6 conflu- 
yente, segun la forma el tumor es sesil 6 pediculado y segun el aspecto 
de su superfieie es unilobular 6 multilobular. 

Primera variedad cdmea. — Comienza por una emineneia blanque- 
oina m&s resistente & la presion que la anterior, se asemeja fi un papi- 
loma cutfineo, no aleanza la talla mfixima de la miliar y su caraoteris- 
tica estriba en la poca vaseularizaei6n y en el predominio del epitelia 
que la recubre. 

Segunda variedad sudatninosa. — Comienza eomo el granuloma des- 
pu6s de lo cual se reviste de su caracterfstica, pajpila rojiza (altera- 
tion del dermis) y cuspide transporente eon umbilicacidn central (al- 
teracidn del epidermis). 

Tercera y cuarta variedades vesiculosa y pustulosa del profesor 
Odriozola. — Estas raras variedades del granuloma han sido descritas 
por el Dr. Odriozola con los siguientes caracteres: veslculas limpidas 
sin areola roja, para las primeras, y pustulas del tamaiio de una cabe- 
za de alfller careciendo tambi&i de areola para las segundas. Al cabo 
de pocos df as ambas se transf orman en granulomas miliares tf pioos ► 
b Globuloma 6 verruga mular. — Es el que nace en el espesor del 
dermis 6 en el hipodermis; no es sino el grado superlativo del nodu- 
loma. En su desarrollo aleanza generalmente el tamaiio de una nuez^ 
pudiendo llegar & veces al de una naranja. 

Su numero es muy variable, su consistencia es semiblanda, pu- 
diendo ofrecer & veces la sensacidn de falsa fluctuaci6n. 

Al alcanzar su volumen habitual, con frecuencia ulcera la piel y 
consecutivamente & esta lesi6n, 61 mismo puede infectarse, ulcerarse r 
desgarrarse en parte y producir hemorragias & veces de caracter gra- 
ve, si se tiene sobre todo en cuenta el estado an6mico del enfermo. 

Primera variedad nodular 6 noduloma. (1) — No es sino el globulo- 
ma detenido en adolescencia para entrar en regresi6n. Es el neoplas- 
ma circunscrito, redondeado ovular, movible 6 adherente & la piel 
y no presenta las alteraciones cut&neas que caracterizan al globu- 
loma. 

2.° Periodo de resgresidn. 

a Granuloma 6 verruga miliar Upica.—Cunn&o el granuloma ha 

(1) Ha sido objeto de profundo y conoienzndo estudio de parte del Dr. Ta~ 
mayo y enyas particulandadee se kalian expuestas en su tesis ya menoionada 
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cumplido su mision defensiva, oomienza & marchitarse, & empalide- 
cer, & descamarse y disminuyendo asf de volumen llega & desaparecer 
por completo sin dejar traza alguna de su existencia; esta es la regre- 
sidn normal, que oponemos & la regresidn anormdl, que 68 freouente y 
eonsiste en la aceleraci6n del proceso por frotamientos 6 infecciones 
de orlgen ex6geno que pueden determinar hemorragias y gangrenas 
intercurrentes. 

La variedad cdrnea ofrece el tipo de la regresidn normal, su capa- 
raza epidSrmica lapreserva de las acciones nocivas externas. 

En cuanto & las otras variedades, se han oonvertido en granulomas 
tipicos antes de su regresion. Su evolucion ulterior es la de estos ul- 
timos. 

b Globuloma 6 verruga mular. — Desaparece casi siempre despu£s 
de haberpresentadolosfen6menos intercurrentes de la regrepidn anor- 
mal, mientras que su variedad el noduloma termina siempre por re- 
gresidn normal. 

m.— Localizaci6n 

El tumor tiene su asiento en el tejido conjuntivo, por consiguente 
se le ha observado en todos los 6rganos que contienen este tej ido en 
mfis 6 menos cantidad. 

IV.— CaRACTSrES MICROGRAFICOS 

1.° Periodo de crecimiento. 

a Granuloma 6 verruga miliar Upica. — Eslrudura. — Periodo inoi- 
piente: El granuloma, poco despuds de la iniciaci6n de su proceso 
formativo, se presenta constitufdo por una masa de c£lulas embriona- 
rias, salpicadas aqul y acullfi por algunos leucocitos, el todo encerra- 
do en medio de la trama de una red conjuntiva (fig. 1 y 2). 

Cdulas verruco8a8. — No son caracteristicas al verrucoma, no difle- 
ren en nada de las cfilulas embrionarias de reaoci6n. Jamfis hemos 
podido comprobar la presencia de cSlulas gigantes (fig. 5 y 6) . 

Leucocito8.—SoTi escasos, y por lo general pertenecen fi la variedad 
polinuclear (fig. 6-6). 

Bed 6 trama verrucosa. — De la capa de tejido conectivo (fig. 14-2) 
que fi consecuencia del desarrollo del verrucoma est& situado entre 
41 y el epidermis, se desprenden obllcua 6 perpendicularmente dos 
especies de manojos que penetran en el tumor de Carri6n. Los unos, 
mfis gruesos, que limitan las mallas amplias (flg. 14-4), alojan en su 
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interior 5, 6 6 mfis c61ulas; los otros, mfis delgados, que parecen mfis 
bien provenir de los primeros (fig. 4-15), limitan en el interior de las 
grandes mallas los bordes de oada c6lula verrucosa. . 

Llamamos fi 6stos manojos primitivos 6 manojillos, fi aqu611os ma- 
nojos secundarios 6 manqjitos f y fi los mfis gruesos traotus que separan 
un 16bulo verrucoso de su veoino, manojos terciarios. 

Las mallas se entrelazan de diversos modos en el interior del tu- 
mor, y constituyen la trama reticular 6 fascicular del granuloma. 

Textura.— El granuloma naciente se presnta como una agiomera- 
«i6n celular pequeiia, rodeada por todas partes por el tejldo conectivo 
(flg. 1-3, fig. 2-5, fig. 4-4). Su forma es oval 6 redondeada, y carece 
de membrana propia de envoltura. 

En esta 6poca no posee vasos sangufneos ni c6iulas oebadas «Mast- 
zellen de Ehrlich. > 

Generalmente el primer botdn celular es unico, pero hay ocasio- 
nes en que el granuloma comienza fi desarrollarse por varios puntos 
vecinos entre sf: 

Granuloma adulto. Eslructura. El granuloma adulto estfi consti- 
tuido por los mismos elementos que forman el tumor naciente, mfis 
los Tasos sangufneos y los Mastzellen de Ehrlich. 

Hay dos especies de vasos; los de grueso calibre, arteriolas ivenillas 
que recorren en general los manojos terciarios, y los capilares que 
marchan en el seno mismo del tejido verrucoso. (fig. 5-14). 

La cantidad de vasos es generalmente muy considerable, hasta el 
pun to de hacer del verrucoma el mfis vascular de los granulomas. A 
la menor erosi6n sangra abundantemente. 

Textura. — ^El granuloma adulto estfi raras veces coiistituido por 
una sola aglomeraci6n celular, generalmente estfi formado por varios 
grupos celular es separados unos de otros por manojos de tejido con- 
juntivo. En el primer caso es unilobulillar (fig. 8), en el segundo mul- 
MobuWlar (fl. 7.) 

El granuloma unilobulillar conflna por su base con el dermio cu- 
tineo, por su superflcie generalmente con el epidermis. 

El granuloma multilobulillar estfi formado por dos 6 mfis grupos 
celulares que afectan entre sf las relaciones mfis variadas. (fig. 9 y 
fig. 7.) 

Guando la verruga oontinua en su desarrollo, sus relaciones con 
la piel cambian hasta el pun to de hacerla desapareoer en ciertos 
casos. 

Primera variedad cdrnea.— Reune los elementos anteriores, pero 
su vascularizaci6n es menor, de ahf su aspecto pfilido; la queratiniza- 
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ci6n del epidermis que la recubre ea mfis enlrgica y eatable, de donde 
resulta su apariencia odrnea. 

Segunda variedad sudaminosa y tercera y euarta variedades vesicu- 
losa y pustulosa del Prof. Odriosola.— Creemos que la sudfimina, la 
vesfcula y la pustula que preoeden & la aparioidn del granuloma tfpi- 
co, en nada difieren de los mismos prooesoa observados en otras afec- 
ciones. Su estudio serio noa ha sido imposible por la rareza de ejem- 
plares. 

6. Globuloma 6 verruga mular. Fstructura. Es raro observar on 
globuloma normal, ea decir, aquel en el que no han actuado aun la* 
' eausaa ex6genaa de deterioro 6 infecci6n. 

Ahora bien, estfi constituido por cfilulas verruoosas, ovinias cebadaa 
<Maatzellen de Ehrlich>,leuoocitos, vasos, trama colfigena y tejido con- 
junta vo fasoiculado 6 adiposo, <suya desoripoidn ya hemos detail ado. 

Las linfangitis, los focos leucociticos, las plaeas de fibrina, los ex- 
travasados hem&ticos, los cristales de hematoidina, los f ragmentos de 
necrosis, resultan de procesos externos agenos al verruooma, (acoio- 
nes mecfinioas 6 infeooiosas). 

Textura. — El globuloma estfi oonstitufdo por la reuni6n de multi- 
ples masas oelulares de tamaiios muy variables, separadas entre si por 
las bandas oonjuntivas que eontienen los vasos, las que pueden aun 
ser percibidas oon una lente de pequefio aumento, recorriendo tra- 
yeotos varios y anastomos&ndose caprichosamente unas con otras. 

En los espacios interlobulillares pueden & veces quedar encerradofr 
pelos, tejido adiposo y aun glfindulas sudorfparas 6 seb&eeas. 

Segunda variedad nodular 6 noduloma. — La fig. 3, que es muy de- 
mostrativa, represents un noduloma naciente, que en esta 6poca care- 
ce de vasos y cSlulas cebadas Mastzellen oomo el granuloma. Su 68- 
truotura es la misma que la del globuloma normal, del que sdlo varfa 
por su tamafio menor. 

2.— Periodo de regresi6n 

a) Granuloma 6 verruga miliar tipica. — Estudiaremos solamente 
la regresi&n normal, dejando de lado la anormal que, aunque freouen- 
te, su proceso se confunde con los fen6menos que representa. 

Textura— k\ estudiar el granuloma en un corte paralelo & la super- 
floie cutanea, se le ve oonstitufdo por un oonglomerado central r odea- 
do por el epidermis. 

La porcidn central ofrece unas zonas mfis obscuras que otras, en 
relaoidn oon el numero de c&ulas que encierran. 
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Las zonas obscuras se enouentran de preferenoia en la periferia 
(fig. 10-3) y tea claras en las partes centrales de la neoplasia (fig. 10-4), 
sin que esta disposioidn exista en todo easo (fig. 12-4). Estas son las 
zonae de regresidn. 

Aqoi y aoullfi se ostentan claramente los vasos sangulneos. 

ffstructura, zonas obscuras . — Gonstan de o61ulas, red y vasos eomo 
el granuloma adulto, pero presentan eiertas alteraciones inherentes & 
su 6poca evolutiva. Asf, las o&ulas mis abundantes son las apolares, 
ouyo nucleo eareoe de nuoleolo y no presents f endmenos de mitosis. 

Las menos numerosas son las bi y multipolares. 

Tambi6n existen algunos l3uoocitos y c£lulas oon nucleo gigante, 
muy p&iido y sin nuoleolo. 

La trama verrucosa estfi intacta en gran numero de casos* 

Los vasos tienen & veces bus paredes sanas (fig. 10-5); en otras ooa- 
siones el epitelio estfi tumefacto, globuloso, granuloso 6 desprendido. 

La mayorfa de los capilares caminan en el seno mismo del granu- 
loma (fig. 12-5), presentando de trecho en trecho estomas que resul- 
tan de la oaida de alguna c&ula endotelial. 

Partes claras 6 zonas de regresidn (fig. 12-4). — Los elementos son me- 
nos numerosos y mfis profundamente alterados. El protoplasma celu- 
lar es ora granuloso, ora fragmentado, en su totalidad 6 solo en su 
periferia. El nfioleo ofrece fendmenos netos de desintegracidn hasta 
haoerse fi veces irreconocible. En ciertos casos presenta granulaoiones 
hialinas. 

Llama la atencidn el que el numero de leucocitos no sea mayor que 
en el periodo de crecimiento. 

La red colfigena sufre en pequefia parte los fen6menos de regre- 
sidn, siendo los vasos muy resistentes al proceso destructive (figu- 
ra 12 5). 

La variedad cdrnea su regresi6n es como la anterior; pero cuando 
el tumor ha desaparecido bajo la caparaza epidSrmica, 6sta permanece 
atin adherida por algtin tiempo antes de desprenderse por complete 

b) Globuloma y noduloma de Carridn. — El noduloma presenta las 
mismas zonas claras y obscuras, s61o que su numero es mayor y su 
disposici6n muy variable. 

El globuloma sigue casi siempre las fases de la regresidn anormal. 

V.— Histogenesis y evoluci<5n 

Teoria celular. — El verrucoma, al nacer, obedeoe & las mismas leyes 
que rigen la aparicidn de los granulomas en general; asf que la teoria 
que concierne fi 6stos, es apli cable fi aqufil. El unico mfirito que nos 
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aoompaiia es de haberla demostrado grfificamente en el caso particu- 
lar, oasi desde su iniciaoidn, como lo atestiguan las figs. 1 y 13 para el 
granuloma y 3 para el noduloma. 

El germen verruodgeno 6 baoilo de Barton debe salir de los vasos 
para implantarse en el tejido conectivo y provocar la reunidn de ma- 
er6fagos reacoionales. Este primer botdn oelular va aumentando de 
volumen, sea porque los macrdfagos ya existentes entran en prolife- 
raeidn activa (fig. 4). sea, porque nuevos miordfagos emanados de la 
ciroulaci6n, se transf orman en macrdfagos. Si varios parfisitos se han 
implantado en regiones vecinas, el verrucoma puede inioiarse por di- 
versos puntos v fig. 7). Los vasos sangufneos (figs* 8-5 y figs. 6-14), 
solo vienen despufis de cierto tiempo, y son ya pre-existentes y alean- 
zados por el verrucoma que se desarrolla, ya neoformados, llegando 
6 ser tan numerosos, que como hemos dicho, hacen de la neoplasia an- 
dina el mfis vascular de los granulomas. La trama verrucosa proviene 
solo de la disociaci6n de los manojos coneotivos pre-existentes por 
el increments celular . Luego que el verrucoma ha aicanzado su fin de- 
fensivo, se verifica su regresi6n, no en grandes masas oaseosas como 
el granuloma de Koch, sino en detalle, poco & poco y de una manera 
insensible. Las partfculas desintegradas de sus c£lulas, entran en la 
circulacidn siguiendo los mecanismos ordinarios de la reabsorcifin. 
La necrobiosis celular, la fagocitosis y la reabsorcidn plasmfittaa, 
acaban con el verrucoma sin que quede rastro alguno de su pasado, 
Solo en caso de regresi6n anormal, las inflamaciones, las gangrenas, 
etc., dan lugar fi cicatrices indelebles. 

En resumen diremos que: 

a El verrucoma de Garri6n es la neoformaoidn conectiva ex-, 
huberante, que bajo variadas formas, es la expresidn reaccional del 
organismo al germen especifico de la verruga del Perl. 

6 Sepresenta bajo dos formas y cinoo variedades. Las formas 
son el granuloma y el noduloma, las variedades son la cdrnea, la ve- 
siculosa, la sudaminosa, la pustulosa y la nodular. 

c Todas estas formas y variedades no son sino el mismo proceso 
defensivo en sitios diferentes del organismo y con intensidades va- 
riables. 

d El verrucoma pertenece al grupo de los granulomas en general, 
ando sometido por oonsiguiente & sus mismas leyes de evolucidiu 
e No oontiene c^lulas gigantes. 
/ El verrucoma es el mfis vascular de los granulomas. 
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ATMS DEIt VETOOCOM BE Cfit»ldfl 

PLANCHA I 

figura 1 <•> (Veanse fig. 2 y 3). 

i 

GRANULOMA NAOIENTE 

(Fotografia iluminada. Ocular: Proy n 4. Objetivo: 8). Tirage: O m r 
34 cm. 

QUE GORRESPOVDE 

m U fig. I «■ la fir. * 

1 . Capa cornea dol epidermis 1 » 

2. Cuerpo muooso del Malpighio 2 2 

3. Granuloma naoiente que no oontiene yaso alguno (Arte- 

riola 6 venilla) 5 del 6 al 16 

4. Mallas 6 nidos en que so alojan las oelulas del verru- 

coma 4 14 

5. Tejido oonj. iasoioulado que aepara el epidermis del tejido 

verruooso 3 4 

6. Idem que aisla la base del verruooma 3 

Color antes: Carmin de Grenadier: acido picrico. 



» 



figura 2 (Vfianse fig. 1 y 3). 

GRANULOMA NACIENTE 

(Fotografia iluminada. Ocular: Proy n 4. Objetivo: 1,30 apocrom&tico 
(inmersi6n homogSnea). Tirage, O^l cm. 

QUE CORRESPONDS 

en la fig. i en la fig. t 

1 . Capa cornea del epidermis 1 > 

2. Cuerpo muooso de Malpighio 2 2 

2. Capa de tej. oonj. fasoioalado que oirounda al verruooma 5 y 5 4 

4. Mallas 6 nidos en que se alojan las oelulas del verru- 

ooma •.. 4 14 

5. Tejido verruooso desorito con detalle en la fig. 3 3 del 5 al 15 

No oontiene vaso alguno (Arteriola 6 venilla). 

Color 'antes: Carmin de Grenacher: ficido picrico. 

<1) Las fotograffas de este atlas han stdo hechas por mi Maestro el Dr. F16rez al que estoy 
sumamente xeconocldo. 
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PLANCHA II 

figura 3 (Vfiase fig. 11), 
NODTXLOMA INCIPIENTE 

(Fotografia iluminada. Ocular : Proy n 4. Objetivo : 8. 

Tirage : 0«, 31 cm). 
El Xoduloma ocupa el centro de la lamina. 

1. Glandulas sudoriparas. — 2. Tejido oonjuntivo adulto reohasado por la 
invasi6n del noduloma. — 8. Tejido celulo-adiposo. — 4. Haoes ooneotivoa 
diaociados por el desarroUo progresivo del verruooma. — 5. Tejido oeiulo adi~ 
poso que oomienza 4 infiltrarse de elementos embrionarios. 

Colorantes : Carmin de Grenaoher : acido pfcrico. 



« figura 4 (Vfianse fig. 1 y 2). 

GRANULOMA NACIENTE 

(Acuarela, tomada a la Cfanara clara Leitz : Objetivo inmersi6n 
homogSnea Ijl2). 

1. Capa generatriz del epidermis. — 2. Cuerpo muooso de Malpighio.— 
3. Medias lunas olaras al rededor de oiertos nucleos.— 4. Tej. oonjuntivo fasci- 
oulado que separa el epidermis del tejido verrueoso. — 5. Celula verrucosa 
(s61o el nucleo es aqni bien perceptible). — 6. Id. oon esoasa red nuclear y sin 
nuoleoio. — 7. Id. en forma de media luna. — 8. Id. con nucleo oval y dosnu- 
cleolos.— 9. Id. ouyo nucleo se extrangula para dividirse. — 10. Id. en que la 
divi8i6n esta mas adelantada. — 11. Id. en que la divisi6n estd terminada.— 
12. — Celula oonjuntiva adulta.— 13. G16bulo bianco polinuclear. -14. Mal ( as 
6 nidos en que se alojan las celulas del veirucoma. — 15. Tej. oonjuntivo reti- 
culado intra lobulillar 6 inter-celular. 

Colorantes : Carmin de Grenadier : acido picrico. 
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PLANCHA III 

FIOURA 7. 
GRANULOMA MULTILOBULILL I B. 

(Acuarela tomada & la C&mara olara Leitz. Objetivo: 4). 

1. Epidermis.— 2. Dermis. — 3. Lobulillos del veiruooma . — 4. Vaso san- 
guineo. — 5. Tej. conjuntivo fasoienlado inter-lobuliilar. — 6. Id. infiltrado por 
los elementos embrionarios. — 7. Id. que separa el lobulillo del epidermis.— 
3. Musculo li8o de la piel. 

Colorante: Hematoxilina de Ehrlioh. 



pioura 8. 
GRANULOMA UKILOBULILLAR 

(Fotografia iluminada. Ocular: Proy n 4. Objetivo: 8). 

Tiruge: 0°, 31 cm. 

1. Epidermis.— 2. Verraooma.— 8. Vaso verruooso de neoformaci6n (?)6 
preexistente.— 4. Vaso saguineo del dermis.— 5. Dermis. 

Colorante: Hematoxilina de Ehrlich. 
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PLANCHA IV 

FIGURA 5 

VBBRUOOMA TJNILOBULILLAB 

(Fotograffa iluminada. Ocular: Proy n 4 Objetivo 1,30 apocromfiticoi 
mersi6n homog6nea). Tirage: m ,51 cm. 

1. Celula verruooaa ouyo nucleo 60 oval. 

2. — — esredondo. 

3. — — es alargado. 

4. — — tiene forma de basto. 

5. — — — media luna. 

6. — — — huso. 

7. — — esta en via de segmentaoi6n. 

8. — — eata oompletamente divide 

10. Lencooito oontenido en on pequeno vaao oapilar. 

11. — errante por entre las mallaa de la red oonjuntiva yerroeoaa. 

12. Celula oonjuntiva adulta preexiatente. 

13. Bed oolagena del verrueoma. I 

14. Vaao oapilar. ' 

Golorante: Hematoxilina de Ehrlioh. 



FIGURA 6 

TEJIDO QRANULOMATOSO 

(Fotograffa iluminada. Ocular: Proy n 4. Objetivo 1,30 apocromitico, 
inmersi6n homogSnea). Tirage: l m ,10 cm. 



1. Ceiuia oon nuoleo pequeiio y muy oargado de oromatina. 

2. — grande y pooo avido por laa materias oolorantes. 

3. — ain nuoleolo. 
5 » 4. — en viaa de aegmentaoi6n. 

° J b. — — — mas avansada. 

6. Leuoooito errante por entre laa mallaa del verraooma. 

2 ) 7. Armazon ooneotiva de aapeoto fasciculado. 
8. — — — retioulado. 

Golorante: Hematoxilina de Ehrlich. 
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PLANCHA V 

PIGURA 9. 
GRANULOMA 

<Corte oblicuo & la superfioie de la piel. Aouarela tomada a la Oamara 

Clara Leitz. Objetivo: 2). 

1. Epidermis.— 2. Tej conjuntivo adulto que rodea en totalidad al verru- 
coraa excepto en el panto 8. — 4. Tejido verruooeo.— 5. Porei6n de tejido 
oonjuntivo fasrioulado diaooiado por el verrneoma invasor. — 6. Glandnla sndo- 
ripara*— 7. Palo. — 8. Pedioalo del granuloma. 

(Johrantes: Ziehl-carmin de indigo-fioido picrico. 



figura 10. 

GRANULOMA DE REGRESION NORMAL 

< Fotografia iluminada. Ocular: Proy n 4. Objetivo: 8). Tirage: m ,25 cm. 

L Capa c6rnea epidermioa de gran espeaor.— 2. Cuerpo de Malpighio.— 
2* Zona oacura donde ann no aloanza el prooeao regresivo. — 4. Zona clara en 
plena rogresidn. — 6. Vaaos sangnineoa sin alteraoiones aparentea. 



Cohrantw. Carmin de Grenacher: carmin de indigo: acido picrico. 
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PLANCHA VI 

figura 11 (V6ase fig. 4). 
NODULOMA NACIENTE 

< Icuarela tomada a Ja cfimara Clara Leitz. Objetivo: inmersion h 
genea). 

Se observa en la preparaci6n: oelulaa verrucosas. — Trama del verrucoma. 
— Cierto ntimero de baoilos. 

Colorantes: Carmin de Grenacher: ficido-pfcrico. 



FIGURA 12. 

VERRUCOMA EN REGRESION NORMAL 

(Fotografla iluminada. Ocular: Proy n 4. Objetivo 1,30 apocromitico: 
inmersion homog6nea). Tirage: 0m ,41 cm. 

1. Capa cornea del epidermis. — 2. Caerpo del Malpighio eon algunas celu- 
las degeneradas. — 3. Zona osoura donde Be prepara el prooeso regreeivo.— 4. 
Zona olara en plena regresi6n. — 5. Capilar oontenido en la sona regresiya. 



Colorantes) Carmin de Grenacher: 6cido-picrico. 
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PLANCHA VII 

FIGURA 13. 
GRANULOMA NAOIENTE 

{Fotografia iluminada. Ocular: Proy n 4. Objetivo: 8). TiragejO 11 ^! 



1. Epidermis.— 2. Vaso dermioo. — 3. Granuloma uailobuliilar ain oonte- 
ner vaso alguno (arteriola 6 venilla). —4. Dermis. — 5. M&soulo liao de la piel. 



Colorante: Hematoxilina de Ehrlich. 



FIGURA 14. 
ARMAZON DEL VERRUCOMA 

(Figura tomada a la camara Clara Leitz. Objetivo inmersi6n 1/12). 

1. Epidermis (Gapa generatris). — 2. Gapa de tejido conjuntivo adulto qne 
rodea g1 granuloma y se oontin&a insenaiblemente oon la — 3. Trama del be- 
rrucoma.- 4. Gran malla que enoierra cinoo espacios oelularea.— 5. Pequefi* 
malla do un aolo espaoio oelular. 

ColvKuth s: Carmin de Granecher: carmin de indigo: acido picrico. 
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UN CAS DE TUBERCULOSE DES GLANDULES RETROTRA- 
CHEALES ET PERIBRONCHIALES SIMULANT UN ANEVRISME 

par Mr. NINO SMIRAGLIA-SCOGNAMIGLIO (Napoli). 

Le cas que je vais tr&s bridvement relator ne m^riterait pas Patten- 
tion de cette illustre assembiee de m&Lecins et de savants si de ce cas 
il ne jaillissait une demonstration pratique, cependant toute autre que 
nouvelle. 

Alphonse P. dg£ de 27 ans, legiste, de Naples, se presenta le 10 mai 
1902 k Padmission k Phftpital dee Inmrdbili de Naples, oil en ma ^uali- 
te de mfidecin d'admission, je constatais une respiration v&iculaire an 
peu rude et quelques faibles r&les en correspondance avec le sommet 
du poumon gauche. 

Apr&s quelques hesitations le malade f ut envoy 6 k PH6pital de la Paix; 
quelques semaines apr6s, me trouvant en quality de m£decin de gar- 
de k PH6pital de la Paix, on me presenta un malade au teint pftle, nutri- 
tion un peu d£chue, constitution et conformation squelettique normales- 
et quipr6sentait des tumefactions glandulaires dures,atrophi6es, mobi- 
les, indolentes en nombre considerable dans les regions inguinales, axil- 
lair ee et latero-cervicales. Le thorax allonge dans le sens longitudi- 
nal; les espaces supra et sous-claviculaires enfonces, Pangle de Louis 
saillant. Le malade pr6sente une difficult^ a respirer et k avaler, toux 
avec une faible expectoration en partie ecumeuse, en partie dense, de 
couleur blanc sale; autrefois le malade a £prouv£ une sensation d'echauf- 
fement, quelquefois precedee de frissons dans les heures du soir. Pr&- 
sentement absence de fifevre. Le malade est haletant et Pon remarque 
que le thorax dans Pacte de la respiration se meut en masse et que 
Pepigastre et les espaces intercostaux se creusent. Ce fait est tr&s ac- 
centue daus la region sous-clavifcre gauche. La percussion donne son 
obtus jusqu'au 3 e espace sur la mammillaire se confondant avec 
Pobtusite du cceur. A Pauscultation on reconnait une grande confu- 
sion de rumeurs f espiratoires et circulatoires; la respiration est inde- 
termin6e. 

En faisant suspendre au malade les mouvements respiratoires, ce 
qu'on n'obtient qu'avec une grande difficulte et pendant un temp6 
tr&s court, on entend seulement un souffle et un ton; il y a synchronis- 
me avec le souffle et le ton de la carotide gauche. 
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L'examen de l'appareil cardiovasculaire rfivMe: — Cceur: l'ictus 
16g&rement d£plac6 en bas et k gauche sur la mammillaire; obtusit£ 
Vendue a la mammillaire et au bord interieur de la 6* cftte: souffle 
en l w temps et accentuation du 2* me ton sur le foyer aortique — Pouls: 
lee pouls de la carotide, de 1'axillaire, de la radiale gauche pr&ente un 
notable retard et moins dc force que le pouls correspondant de droite. 
L'auscultation r6v&le une rumeur prolongfie et une autre br&ve sur la 
carotide gauche. 

Je laisse de c6t6 l'examen de l'appareil d'innervation et de loco- . 
motion et l'examen des appareils digestifs secretaire et excr&oire, car 
•ces examens sont complement nggatifs. 

On discutesur l'existence d'un anSvrisme de la carotide gauche avec 
compression de la sous-clavi&re, ou de la sous-clavifere avec compres- 
sion dc la carotide. Mais le malade recommit en moi le m€decin, qui 
l'avait re$u aux Incurabili et envoyS k la Paix et k mon tour je le re- 
connais et me rappellant les faits catarrhaux pr6c6demment obser- 
ves au sommet du poumon gauche, je demande l'examen du produit de 
1'expectoration. 

Comme je n'6tais charg6 k la Paix que d'un service pfiriodique de 
garde, je n'eus plus l'occasion de suivre le malade, et dans les gardes 
successives je ne le revis plus. 

Mais le 29 Juillet j'fitais de garde aux Incurabili, quand on me 
pr£senta un malade en danger imminent d'asphixie par suite de com- 
pression de la trach€e. Son 6 tat ne permettait pas le moindre examen: 
les chirurgiens ne jug&rent pas k propos de proc&Ier a une operation. 
Je me rappelais Alphonse P..., et le malade me dit qu'il avait 6t& renr 
voy6 de l'H6pital de la Paix aprfes l'examen du produit de 1'expecto- 
ration. Je compris le reste, car dans cet h6pital on ne peut admettre 
les phtisiques. 

L'autopsie r6v61a: tuberculose du sommet du poumon gauche avec 
tubercules en tous les degrfis et avSc diffusion k tout ce poumon ef k 
l'autre: tuberculose des glandules r6trotrach£ales et pfiribronchiales 
avec compression de la trachfie, du bronche gauche, cesophage, caro- 
tide et sous-clavifcre gauche et aussi du nerf vague. 

Ce cas nous prouve encore une fois l'importance de la recherche du 
baccile de Koch, non seulement dans les maladies de poitrine bien d6- 
clar€es, mais dans toutes ces maladies qui ont, soit comme symptdme 
de second ordre, disons nous, la toux avec un peu d'expectoration. 

Dans ce cas l'examen de 1'expectoration a mis en pleine lumi&re le 
diagnostique et a fait prgvoir tout ce que plus tard la table anatomi- 
se a r6v616. 
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PENETRATION DU BACILLE TUBERCULEUX 
DANS LES AMYGDALES DIGESTIVES DE L'HOMME 

par Mr. EDMTJNDO E. ESCOMEL (Lima). 

Dans un travail que nous avons pr&entfi k la Soci6t6 Anatomique 
-de Paris, et que nous devons k la bienveillance de Mr. le Dr. Letulle, 
-qui nous a permis de faire cette etude & son laboratoire de PHdpital 
Boucicaut, nous avons d£crit toutes les lesions que nous avons rencon- 
tr6ee dans les amygdales chez les tuberculeux, et nous avons fait en 
mdme temps 1'examen de quelques amygdales ohez des indivtdus non 
tuberculeux; ce qui nous a permis d'en faire la comparaison. 

Tout d'abord, nons pouvons affirmer que 1'amygdale renferme, k 
l'6tat normal, dans ses cryptes, toute une flore microbienne trfes va- 
ri£e et tr&s riche en parasites (coccus, bacilles, champignons etc.) en 
lutte continuelle avec les Pigments leucocytaires founds par le tissu 
lympho'ide de Porgane. 

Ces elements sont surtout des mononucleates, et en plus un moin- 
dre nombre de polynuclfiaires. 

Parfois, et sans que nous en connaissions la cause, le nombre de po- 
lynucieaires prend le dessus. 

C'est sans doute k cause de cela que plusieurs auteurs ont regards 
<*ette Evacuation leucocytaire comme etant de nature physiologique. 

Les leucocytes sont inclus parmi les cellules de toute la couche 
£pith£liale qu'ils traversent de la profondeur vers la surface et vice- 
versa. 

Quelques uns de ces leucocytes tombent dans Pinterieur des cavi- 
t& cryptiques gardant leurs proprietes tout aussi bienque s'ils se trou- 
vaient dans le tissu amygdalien; ils conservent trfcs bien les affinites 
tinctoriales et Ton peut nettement voir leur action phagocytaire. 

D'autres, en revanche, pr&entent des signes trds nets de destruc- 
tion d'un degr6 plus ou moins avance. 

D'autre part, la desquamation physiologique pousse continuelle- 
ment les cellules les plus superficielles d'epithfilium vers ces cavites oil 
•elles sejournent pendant uh temps variable, parfois tr&s long, avant 
dc pourvoir 6tre evacuees par les ouvertures des cryptes. 

- Pendant ce temps Ik, elles constituent de m&ne que les leucocytes 
morts, etant k une temperature trfcs convenable, un aliment prficieux 
pour la culture des microbes qui sont venus de Pexterieur. 



Digitized by 



Google 



166 PATHOLOGIE g£n£rALE 




Jcrr 




Digitized by 



Google 



XIV CONGRlSS INTERNATIONAL DE MEDECINE 16? 



PLANCH E H 




ux .. 



Digitized by 



Google 



168 



PATHOLOGIE G6N6RALE 

planche nr 




— i 



7 t'**tclt&!+ 



c; 




Digitized by 



Google 



XIV CONGR363 INTERNATIONAL DE M^DECINE 169 



Ces parasites, attaquant Pepitheiium, nous les voyons penetrer le 
plus ordinairement jusqu'i la quatri&me ou cinquidme rangfee cellu- 
laire ou ils sont de plus en plus rares, pour ensuite disparaltre dans 
les couches les plus profondes. 

Dans toute oette etendue il y a tou jours une phagocytose d'intensi- 
te variable. 

Mais il est d'autres parties, dans lesquelles Pdpitheiium a beaucoup 
plus souffert, dont il peut mdme disparaltre par places, alors la lutte 
leucocytaire s'engage dans la surface mdme du tissu lympholde qui 
est en contact immediat avec les microbes intra-cryptiques. 

Parfois il existe des lignes leucocytaires qui s'etendent depuis la 
surface jusqu'ffc la profondeur de Pepitheiium, et mftme qui vont jus- 
qu'au tissu propre de Pamygdale, contenant des microbes phagocytes 
et probablement emportes de la surface par les leucocytes. 

Nous avons constats que ces leucocytes transportaient a travers 
Pepitheiium non seulement des microbes banals, mais encore des ba- 
cilles de Koch (fig. HI) . Done la penetration de ce dangereux microbe 
dans Tamygdale au moyen des leucocytes, sans destruction de l'£pith£- 
lium, a ete nettement constatee. 

Nous avons vu Voxdium albicans penetrant tr&s prof ondfement dans 
les couches epitheiiales, et dans la porte d'entree de cet oidium, des 
bacilles de Koch prdts k 6tre emport6s par des phagocytes. t 

IVun autre cdt6, les tubercules se developpent dans Pamygdale, 
presque toujours k cote des fonds cryptiques ou le long de ces cryptes, 
bordant leurs contours en chapelet, et tr&s pr&s de Pepitheiium (pi. II). 

II nous est arrive une seule fois d'ailleurs, de voir comme premiere 
manifestation tuberculeuse, une cellule geante placee inmediatement 
au dessous de Pepitheiium et presque en contact avec la couche g£n6- 
ratrice, renfermant un leucocyte et quelques bacilles de Koch. 

Le fait a ete d£ja deerit par Mr. le Dr. Letulle dans son traite sur 
1 'Inflammation. 

L'infection exog&ne etait 6vidente. 

D'autres fois les tubercules affectent une forme piriforme dont la 
partie etroite correspond k la base de Pepitheiium, et la partie grosse 
penetre plus ou moins dans la profondeur du tissu lympholde. 

Nous avons trouve maintes fois, des tubercules confinant directe- 
ment avec les cavites cryptiques par suite de la disparition de P6pithe- 
lium (pi. H et pi. HI). 

L'infection tuberculeuse exogdne de Pamygdale etant demon tr^e, 
comment se produit cette infection? 

Nous croyons que les microbes banals qui se trouvent toujours & 
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la surface de Pamygdale et surtout dans Pinterieur de leurs cryptes, 
jouent un rOle considerable en s'attaquant k Pepitheiium, determinant 
des lesions varices en m£me temps qu'ils favorisent l*issue de leuco- 
cytes avec lesquels ils entrent en lutte. 

Le bacille de Koch penetre par la bouche avec les aliments et avec 
les pouasi&res, se deposant k Pouverture des cryptes ou il commence 
son oeuvre et se d£veloppe. 

Alors les leucocytes qui sont k la surface de l'£pith£lium, les englo- 
bent et les portent vers Pinterieur. 

Nous n'avons pas vu les baciiles solitaires dans les couches prof on- 
des de Pepitheiium, mais toujours englobes par des phagocytes (pi. III). 

Dans oe pareours, ou bien les leucocytes les digfrent et les tuent, 
ou bien au contraire, ils les portent vivants vers le tissu lymphoide 
oil le concours des macrophages devient n^ceesaire pour que le tuber- 
cole commence k se constituer. 

Nous n'avons pas pu suivre bien compl&tement tous ces faits, nous 
en avons cependant observe beaucoup de phases. 

Dans le reste de Pepitheiium buccal et dans les enfoncemente 
£pitheiiaux, nous avons aussi trouvfi des baciiles de Koch et d'autres 
microbes, mais en plus petit nombre que dans les amygdales et ne 
provoquant pas ces grosses alterations epitheiiales ni ces energiques 
reactions leucocytaires. 

iyapr&s ce que nous venons d'exposer nous voyons que le bacille 
de Koch a beaucoup de peine k traverser repitheiium buccal, sauf au 
niveau des cryptes amy gdaliennes . 

La muqueuse buccale le contient trba sou vent; il peut m6me sejour- 
ner plus ou moins longtemps k la surface de son epithelium ou dans le 
fond de ses plissements, mais en dessous de cette muqueuse il n'y a 
pas d'organe lymphoide pour r6agir et envoyer des leucocytes a la 
rencontre du bacille. 

II est done evident que la reaction y est minime; le bacille pSnetre 
trte difficilement ou ne pen&tre pas du tout, lorsqu 9 il est libre, a 
travers un epithelium sain, par consequent, la tuberculisation de cette 
muqueuse est difficile et rare, ce qui est confirme, et par la clinique et 
par I'examen microscopique. 

Mais au milieu des piliers du voile du palais, et dans une petite 
excavation se trouve Pamygdale avec sa surface irregultere et les ori- 
fices de ses cryptes assez disposee k recevoir les baciiles de Koch. 

Cest alors que, mdme connaissant le point de depart de la tubercu- 
lisation de Pamygdale, il est difficile d'apprecier son developpement et 
de savoir oil elle doit s'arrdter. 
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Cette tuberculisation ne ae fait pas avec un grand retentissement 
symptftmatique, bien au oontraire, Pamygdale semble normale, 
Thyperplasie est inapr€ciable, Pulolration est nulle, l'infection bacil- 
laire ayant commence par le fond des cryptes. 

Alors on s'appergoit que les ganglions du cou s'hypertrophient, ee 
tuberculisent m6me avant Papparition des lesions pulmonaires. On 
prendrait k ce moment volontiers pour un scrofuleux, un malade 
ayant une tuberculisation des amygdales et des ganglions du cou. (1). 

D'apr&s les constatations faites & la suite d'autopsies au laboratoire 
du Professeur Letulle, il ressort que la tuberculose intestinale est trts 
frequente, et que les parties les plus souvent atteintes sont pr6cis6- 
ment les plaques de Payer et les f ollicules clos, parf ois m£me ceux de 
Pappendice. 

La structure de ces organes est identique a celle des amygdales, 
avec ce*te seule difference topographique, que Pamygdale se trouve 
k la porte du tube digestif et par consequent infiniment plus expos^e 
aux causes d'infection que les plaques de Payer. 

Or, sur 25 cas de tuberculose, nous avons trouvfi 21 fois la tuber- 
culose amygdalienne, et marchant de pair avec elle, seulement 14 fois 
la tuberculose intestinale; done, l'amygdale non seulement se trouve 
plus en contact avec les causes d'infection, mais est aussi plus frSquem- 
ment tubercuKsSe que Pintestin. 

Dans Pun de ces cas il y avait seulement tuberculisation amygda- 
lienne, ganglionnaire et pleurale, les poumons restaient absolument 
indemnes. 

Des 4 cas nfigatifs, il s'en trouvait 3 dans lesquels plusieurs orga- 
nes contenaient des tubercules de guSrison, et un cas de bronchite 
tuberculeuse. 

Nous pouvons du reste affirmer, que dans aucun, nous n'avons 
trouvfi d'abc&s tuberculeux ni de tubercules fibreux ou calcaires dans 
Pamygdale. 

Nous croyons, apr&s tout, que les amygdales palatines sont des 
organes de defense qui se trouvent k la porte de l'appareil digestif; 
que par suite mdme de oe r61e d6fensif , elles cherchent le contact des 
bacilles de Koch et leur destruction, mais comme leur pouvoir dfifensif 
n'est pas toujours trfes 6nergique, elles se laissent tuberculiser sans 



(1) L'infection tuberouleuse par la voie amygdalienne a 6t6 magiatrale- 
ment 6fodi6e ct decrite par Mr. le Profeaaeur Dieulaioy en 1895 sous le titre 
de ccTaberouloae larvae dead amygdalea». Cohnheim et Weigert ont auaei 
attire. Patten tion sur oette foberouliaation aHencieuae dea amygdales. 
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beaucoup do insistence chez les sujets predisposes; Finf ection se trans- 
metant alors au recte de l'organisme. 

Si lee amygdales n'etaient pas k la porte d'entree de ces grands 
appareils organiques, la muqueuse resterait la m&me dans tout l'appa- 
reil bucco-pharyngien, c'est k dire, tr&s peu ou presque pas defensive, 
mais aussi trfcs peu ou presque pas tuberculisable. 

D6ja en 1880 Mr Barth et en 1886 Mr. Letulle etudiaient la tuber- 
culosa amygdalienne et pharyngienne. 

Les experiences de Mr. Lermoyez en 1894 et 1895 et celles de Maure 
et Brindel en 1896 sur les vegetations ad£noldes, demontraient la fre- 
quence de la tuberculoee dans ces vegetations. 

Dee auteurs allemands, entre autres MM. Krueckmann et Schlenkcr 
oroient, contrairement aux auteurs fran<jais, que Pamygdalite tubercu- 
leuse est consecutive k l'infection pulmonaire; par contre Orth a cons- 
tate la tuberculoee ae l'amygdale chez des enfants morts de diphterie 
dont le poumon n'etait nullement tuberculeux. De notre c6te, nous 
avons aussi un cas dans lequel le poumon ne pr£sentait aucune trace 
de tubercule, bien que l'amygdale fut intensivement tuberculisee, avec 
des caract&res macroscopiques non apparents. La mort avait ete occa- 
sionnee par une ftevre typholde. 

Mr. le Dr. Dieulafoy disait jadis que de l'amygdale tuberculeuse, 
les bacilles marchaient vers les ganglions par la voie lymphatique, de 
]h, penetraient dans la grande veine lymphatique ou le canal thoraci- 
que pour 6tre deverses dans la circulation veineuse qui les conduisait 
vers le poumon . 

Lors de notre etude sur les fibres eiastiques dans les tubercules 
amygdaliens, nous en avons trouve qui repr£sentaient le reste d'une 
paroi vasculaire intra-tuberculeuse en voie de desorganisation comme 
une esp&ce de grille pouvant permettre le passage direct de l'agent in- 
fectieux dans le sang. 

Dans un cas nous avons constate l'existence d'un thrombus sanguin 
intra- veineux farci de bacilles. 

Cela ne peut en rien contredire les theories sur l'infection par la 
voie lymphatique qui est la principale, car c'est seulement par excep- 
tion que les bacilles peuvent faire irruption par la voie sanguine. 
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En r&um& 

a) Lee amygdales digeetives contiennent des baoilles de Koch dans 
leurs cryptes, m6me h l'6tat normal. 

b) La tuberculisation de l'amygdale est frfiquente, facile et d'im 
diagnostic clinique hfirissfi de difficult^. 

c) C'est Porgane le plus tuberoulisable de l'appareil digestif. 

d) Son infection est dans la grande majority des cas d'origine 
exogfene. 

e) Elle porte lee bacilles directement dans l'appareil lymphatique, 
parfois dans le torrent sanguin, sans qu'on puisse dire d'avance oil 
s'arrdtera cette infection. 



Discussion: 
Mr. LIGWTEBJSS (Paris). 



II n'est pas douteux que dans l'intgressante communication qui 
vient d'fttre faite, il s'agit bien de tuberculose, tant au point de vue 
microscopique, qu'& celui de la clinique. 

L'examen bact&iologique apr&s coloration au Ziehl ne suffitpas, en 
effet, pour declarer Texistence d'une tuberculcse de l'amygdale. Nous 
savons bien au jourd'hui qu'on trouve assez souvent dans cet organe 
des bacilles acidiphiles du type du bacille de Koch, mais n'en ayant pas 
du tout les quality pathog&nes . II f aut placer ces bacilles k c6t£ d'une 
foule d'autres, notamment de ceux de Mailer et de Rabinowitch. 



Mr. ESCOMEL (Paris) 

Conociendo las causas de error en el diagndstico del bacilo tuber- 
-culoso por solo la coloracion, hemos Uamado tuberculosas $ nuestras 
amigdalas, s61o despufis de haber comprobado en ellas los tuMrculos 
con sus celulos gigantes y bacilos de Koch, ya sGa en el interior de las 
cfilulas gigantes, ya en el resto del tejido granulomatoso. 

No solamente hemos visto & veces bacilos &cidos resistentes, que no 
eran suficientes por si para Uamarse tuberculosos, sino tambi6n hon- 
gos intra-cripticos, entrelazados en todos sentidos, dando de su perife- 
ria espirilos, que, a veces quebrados, semejan bacilos que resisten en 
ciertas ocasiones fi la decoloraci6n empleada para evidenciar el bacilo 
de Koch. 
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DES ALTERATIONS DU FOIE 
PENDANT 37 ANS DE TUBERCULOSE 

par Mr. KINO SMUtAGLIA-SCOGNAMIGLIO (Wapoli) 

Le cas clinique, que je relate, accompagn£ des preuves de la table 
anatomique et des recherches microscopiques, offre un interdt tout 
particulier dans la genfese de la cirrhose. 

II s'agit d'un individu affects de tuberculose pulmonaire pendant 
37 ans avant sa mort. La maladie a eu une longue tr&ve mais quand 
elle a repris son cours, elle est redevenue aigu$ comme elle l'fitait 37 
ans auparavant. 

L'examen bact£riologique des expectorations pendant la vie, n'a 
jamais demontrfi la presence du bacile de Koch, mais la forme clini- 
que du processus v£rifi6 pendant la jeunesse, et la forme clinique de 
la derni&re maladie, ainsi que l'examen bact£riologiquedu contenu des 
voies aSriennes du cadavre, ont r6v6l6 la tuberculose et le bacille de 
Koch. 

Jusque 14, il n'y a rien de particulier, mais on a remarqu£ en cet 
individu, soit en clinique soit sur la table anatomique et k l'examen 
histologique du foie, tout le tableau de la cirrhose vulgaire. 

On connait parfaitement les rapports existants entre la cirrhose 
du foie et la tuberculose, mais Ik il n'y avait, ni alcoolisme, ni syphi- 
lis, ni infection malarique lente, si bien que peut-Stre tout le proces- 
sus de la cirrhose pourrait s'expliquer par une lente intoxication du 
sang produite par les toxines bactfiriques. 

Si Ton voyait se produire plus souvent le cas oil un jeune homme de 
20 ans €chappe k un processus de tuberculose pulmonaire pour y re- 
tomber 37 ans plus tard et si Ton reconnait plus souvent k Pexamen 
macroscopique et microscopiques du foie dans les cadavres des mala- 
dee de tuberculose pulmonaire, je crois qu'une partie des cas de cir- 
rhose pourraient s'expliquer par l'intoxication bactfirique. 

Je resumer ais tr6s br vement . 

Adamo Salvatore, &g6 de 67 ans, de Naples, orf&vre. Sa mhre mou- 
rut d'hydropisie, son frfere et son p6re sont morts jeunes d'une mala- 
die, que le malade ne sait prficiser. 

Le malade, a 20 ans, eut une bronchite aiguS avec ffevre se mainte- 
nent presque tou jours a 40 degree et seulement apr&s 5 ou 5 mois il 
gnSrit. Durant le cours de cette maladie il eut des attaques r6p£t6esde 
h£mophtisie. En suite il n'eut pas d'autres maladie digne de remarque 
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jusqu'au mois d'octobre 1901. A cette 6poque, sans pr£c6dents appre- 
ciables il fut pris par des frissons et puis par une forte ffevre qui se 
r6p6t6rent pendant dix jours environ. 

Apr&s quoi les ffevres non pr£c&L6es des frissons, mais suivies de 
sueurs se prolong&rent pendant qoarante jours et f urent accompagn&s 
de d6sordres intestinaux. Le malade se croyait gu£ri quand il fut pris 
de nouveau par des douleurs a l'abdomen, k l'6pigastre, diarrh£e, trou- 
bles dans la digestion. 

En dficembre 1901 vint s'ajouter la toux aveo expectoration mu- 
queuse, quelquefois stride de sang. L'examen de la mature expecto- 
r£e plusieurs fois r6p6t6, fut nSgatif pour le bacille de Koch et pour les 
fibres Slastiquee. 

Examen g£n€ral. — Teint pale, an£mique, constitution organique 
mediocre, panicule adipeux rare, conformation squelettique grdle, 
hypertrophie musculaire; absence de tumefactions glandulaires et 
d'oBdfcmes, langue rose et poisseuse au centre, gencives rouges avec 
quelques Erosions. 

Examen fonctionel. — Fifevre le soir pr6cM6e de frissons et suivie 
par des sueurs nocturnes. Toux fatigante avec expectoration muqueuse 
quelquefois stride de sang. L6g&re oppression. 

Anorexie, sensation de pesanteur a l'estomao pendant la digestion; 
rares vomissements, mais toujours provoqufe par des acc€s de toux; 
diarrhfe avec selles liquides et quelquefois sanguinolentes. 

Examen du thorax. — La forme du thorax est conique et asy- 
mfitrique par suite de la depression de toute la moiti<5 latfrale gauche. 
Les f ossettes supra et sous claviculaires gauche un peu enfonc€es. Type 
respiraoire costal sup<5rieur avec diminution de la mobility k gauche. 
La le toucher revile un fr6missement deraleet le frfimissement tho- 
racovocal se pergoit plus clairement qu'a droite. La percussion donne 
un son un peu obtus a gauche et cette obtusit6 augmente vers la 
base. 

L'auscultation rfiv&e: la respiration vessiculaire rude a droite, fai- 
ble k gauche, au sommet comme k la base. 

A la base de droite, rales avec des petite bouillonements. A gau- 
che dans la fosse sur£pini&re respiration faible, avec expiration pro- 
long€e. 

Examen du coeur: L'ictus est dans le 6 e espace presque sur la mamil- 
laire. Sa mobility est abolie (J'ai d£montr6 dans une autre section que 
la mobility de l'ictus est abolie dans les adhfrences des deux feuillets 
du pfiricarde ou de la pldvre). 

Rate: Elle fait saillie d'un doigt sous l'arcade costale sur l'axillaire 
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ant£rieure et est mobile sous les actes de la respiration. La surface lisse, 
consistance lfigfirement augmentee. 

L'obtusite se confond en haut avec celle de la plfevre. En bas, elle 
arrive k un doigt en dehors de Parcade costale. Transversalement elle 
va de Paxillaire anterieure k la colonne vertebrate. 

La bri&vete du temps qui m'est accorde ne me permet pas d'exposer 
tout au long le cours de la maladie; je dirai sommairement: la fi&vre, 
la toux, Pexpectoration, les troubles gastriques, la diarrhSe continue- 
rent sans rel&che. Dans les dejections on a souvent observe des traces 
de mSlaena. Le volume de Pabdomen allant en augmentant, on constata 
facilement la presence de liquide libre dans la cavity du pSritoine. 
L'etat general alia toujours s'agravant. Aprfes deux mois et demi le 
malade eut de copieuses pertes de sang par h&natem&se et par enteror- 
rhagie. Ces pertes se rep^terent 2 ou 3 fois par jour pendant une semai- 
ne, et Iaissdrent le malade dans un Stat de collapsus ou il resta. 

A Pautopsie on trouva dans la cavite abdominale environ deux li- 
tres d'un liquide s€roh6matique. Le grand epiploon apparut epaissi et 
recouvert d'une myriade de nodules tuberculiformes, ainsi que le pe- 
ritoine tout entier, qui pr&entait egalement beaucoup d'adherences 
spficialement avec la paroi anterieure de Pabdomen. Remarquables 
aussi les adherences de Pestomac avec le foie et avec la rate et entre les 
replis intestinaux. 

La muqueuse gastrique prfisentait la marque d'un leger catarrhe, 
mais aucune alteration, de mdme le duodenum. Seulement dans Pceso- 
phage, on remarquait P ulceration d'une veine variqueuse que Pon pou- 
vait facilement percer avec une sonde. L'intestin greie pres^ntait une 
dissemination de tuttercules miliaires. 

Le foie adhere fortement au diaphragme; sa capsule est epaissie. 
Son volume est diminuS: sa surface a un aspect granuleux, sa consis- 
tance est augment6e. Difficile k couper, il pr&ente un aspect granu- 
leux avec des places jaun&tres en pleine degeneration: tissu conjonc- 
tif periportal hyperplastique. 

La rate est augmentee, sa capsule est epaissie et recouverte de tu- 
bercules miliares. Les autres organes ne presentent rien de notable. 
Les glandes retroperitoneales sont peu augmentees. 

Dans le thorax, nombreuses adherences pleuriques par larges points 
de tissu fibreux. Adherence totale de deux feuillets du pericarde: tu- 
bercules dans tous les stades dans les deux poumons et quelquefois 
eigne de catarrhe diffus. 

Dans le cul-de-sac costo-diaphragmatique une bosse, qui sur Paxil- 
laire anterieure s'eieve jusqu'au 2 emo espace, formee par la ptevre con- 

12 
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siderablement epaissie. La bosse ouverte donne sortie a un liquide sa- 
nieux de couleur janne sale, beaucoup de substance cas£euse et des de- 
tritus. Cette bosse n'a aucue communication avec les cavitfe natu- 
ral les. 

L'examen microscopique des sections du foie faites avec le microto- 
me, sur des petite fragments, fixes, indiums et colors avec les metho- 
des 16s plus varices, revfclent une notable proliferation des nucleus et 
hyperplasie remarquable des elements qui composent les cloisons et 
encore infiltration adipeuse et partielle degeneration. 

Quelle est la cause de cette cirrhose? Les innombrables cas de 
cirrhose hepatique dans lesquels 11 n'y a pas de cause apparente 
pourront m'aider k repondre k cette question. Ces cas, comme ceux 
qui m'appartiennent sont des cas qui attendent une explication. 

De mon cote, j'ai souvent rencontre la cirrhose du foie dans les tu- 
berculeux et ce n'est pas la malaria, ou l'alcoolisme ou la syphilis qui 
doivent toujours engendrer la cirrhose. 

Je crois que les toxines bacteriques et les proteines produites dans 
les tubercules regressifs et dans la pleurite close ont, entre autres al- 
terations de tout organe, donne naissance a la cirrhose du foie. 

Des experiences de laboratoire, avec celles de la clinique et de 
l'anatomie demontrent toujours d'avantage, que dans toute intoxica- 
tion lente dans Phomme et dans les animaux il y a cirrhose du foie: de 
m&me mon concitoyen Jabozzi k Naples a demontre la cirrhose du foie 
dans le chancre de tout organe. 

La Physiologie a demontre que chaque cellule hepatique represen- 
ts un petit laboratoire, qui tend a modifier les poisons qui se produi- 
sent ou s'absorbent dans notre economie. Par suite d'une consequence 
logique qui en reseort, ces produits doivGnt egalement excercer line 
action de reciprocity sur la cellule hepatique, et quand cette action 
sera trop intense ou trop continue, celle devra produire dans le pre- 
mier cas la degeneration adipeuse, dans le second cas la cirrhose. 

Je crois, si vous me permettez de terminer avec une hypothese, 
honorables collu&ges, que la syphilis, les alcoolismes, la malaria, n'ont 
pas d'autre mani&re de produire la cirrhose, que par une lente intoxi- 
cation. 
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DER TOD DURCH ELECTRICITAT 



par Mr. FELLIKCE (Wien). 



Fast kftnnte man be ha up ten, dass es in der umstrittenen Frage der 
•eigent lichen Ursache des electrise hen Todes so viele Ansichten g&be, 
wieviel Autoren diesem Gegenstand ihre Zeit nnd Muhe geopfert ha 
ben. Es wurde auch zu weit ffihren, wenn alle diese Arbeiten hier 
Beruoksichtigung finden sollten. 

Nut skizzenhaft sei erwlhnt, dass einer der ersten, der sich mit 
diesem Thema befasste, Grange schon im Jahre 1872 den Tod durch 
Electricit&t auf mikroskopische Lftsionen der Medula zuruckfuhren 
oolite. 

Sehr eingehende und interessante Tierversuche stellte D'Arsonval 
in dieser Richtung an, auf Grund deren er den Tod durch Electrici- 
t&t entweder durch direkte Wirkung (action directe) oder durch in^ 
direkte Wirkung (action reflexe), auf dem Wege der Reflexe etc. 
•erkiarte. 

Nebst den Franzosen lenktSn auch die Englander und Amerikaner 
fruhzeitig ihr Angenmerk auf diese Frage. 

So kommt Tatum auf Grund seiner electr. Experimente an Hun- 
den zu dem Schlusse, dass der Stillstand des Herzens als die Todes- 
ursache des electr. Framnas anzufiihren sei. Dieselbe Beobachtung 
machte nachher Biraud, der an Kaninchen experimentierte. 

So wfiren noch die Arbeiten von Biggs, Colin, Houston, Knapp, 
Putnam u. v. A. erw&hnenswert. 

Kratter, dem unter den Autoren deutscher Zunge das Verdienst 
gebuhrt, das Studium dieser wichtigen Frage inaugurirt zu haben, 
kommt auf Grund seiner ausgcdelmten Beobachtungen und Versu- 
che zu dem Schlusse, der Tod durch Electricit&t sei eine centrale Ath- 
mungslUhmung, eine besondere Art der innern Erstickung. 

Nach Oliver und Bolam hingegan soil der Stillstand des Herzens 
das Primftre des verursachten Todes sein, worauf die Athmung er- 
lahme. Im allgemeinen muss ich Trevast und Battelli zustimmen, die 
seit Jahren mit der Erforschung der Frage beschaftigt sind und 
nebst D* Arsonval wohl die bedeutendsten Arbeiten unter den franz&si- 
schen Autoren geliefert haben, in denen sic behaupten, dass bis zu 
einem gewissen Grade jeder Autor Recht behalte. Nur durfen die Ein- 
zelbeabachtungen nicht verallgemeinert werden. Prevost und Battel - 
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li halten dafur, dass in einem Falle und bei einer Thierart der Still- 
stand der Athmung, ein anderes Mai die L&hmung des Herzens mid 
Aehnliches mehr als die Todesursache aufzufassen sei, wobei sie auf 
das Auftreten der fibrillarm des Herzmuskels grosses Gewicht legen. 
Seit mehr als 3 Ms Jahren bin ich ununterbrochen mit dem Studium 
dieser Frage beschftftigt und einen Theil meiner Beobachtungen habs 
ich *) bisher in mehreren Arbeiten pubiicirt. 

Nebst an einer grftssern Reihe von Unglucksf&llen habe ich an 
Thierexperimenten in den Wiener Electricit&tswerken und im physio- 
logischen Institut der thier&rztlichen Hochschule in Wien meine 
Erfahrungen gesammelt und gesehen, dass die ftussere Manifestation *) 
unter der sich der electr. Tod darbietet, im Allgemeinen eine 
dreifache ist: 

1. Momentaner, blitzartiger Tod. Sofort bei Stromeintritt jede 
Lebensfimktion erloschen, Ursache und Wirkung fallen in ein-und 
dieselbc Zeitphase. 

2. Herzl&hmung, Athmung geht regelmBssig weiter, Cheyne-Hek* 
sche Typhus und exitus. 

3. R espiration sofort sistirt. Herzschlag geht noch eine Zeit weiter 
So kenne ich auch einen sicher beobachteten Blitzschlag, wo eine 

verungliickte Person keinerlei Athmung verrieth trotzdem Puis und 
Herzaction 1 / 2 Stunde genau fiihlbar waren. 

Auf Gund meiner Beobachtungen und der histologischen Refunds 
die ich in Gehirn und Ruckenmark von Menschen und Thieren(Froech, 

*) 1. Beobachtungen an Electrioitatsarbeitern. Wien. Klin. Woohen- 
schrift N° 51. 1900. 

2. Blitssohlag and eleotr. Hoohspannnng Wien. Klin. WochenschrifL 3* 
n° 39. 1901. 

3. Vorriohtungen zur Verhfitnng von TTngltioksf alien dnroh die eleotr. 
Oberleitangen. Eine neuo Isolireange Oest. SanStatswesen n° 37. 1901. 

4. Eleotrioitat and Chloroformnarkose. Wien. Klin. WochenschrifL 
n° 45. 1901. 

5. Animaliache Effeete der Eleotrioitat. Wien. Klin. Woohensohrift, n° 16 r 
17. 1902. 

6. Hi8tologiache Veranderangen im mensohliohen and thierischen Gehirn 
and Ruckenmark teils als Blitz,- teils als elect. Starkstromwirkung. Virohows 
Archiv. Bd. 170, 1902. 

7. Zar Klinik der darch atmospb&r. und teohn. Eleotrioitat verarsachten 
GesondheitsstoraDgen. Vortrag am Eleotrologen Congress Bern, 1902. 

3. «Electr. Unfallswesen)), Zoitsohrft f. Klin. Med. Bd. 48. 1903. 

9. «XJeber elect. Stark&tromverletzungen». Der Teohniker. 

10. (( Die Bl its verletzangen in klinischer and socialrecbtlicber Beziehung'. 
Wien . Klin. Woohensohrift, n° 67, 1903. 

J 1 . ((Electric Shocks», The Lancet n° 4145, 1903. 

*) Von den begleitenden Krampfanfalien der sterbenden Thiere will ich 
hier nicht sprechen • 
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Maus, Meerschweinchen, Kaninchen Pferd) erhoben habe und in 
einer Arbeit in Virchow's Archiv des Ausfuhrlichsten publicirt habe, 
bin ich zur Annahme gedr&ngt, dass nicht die Herzlahmung, oder der 
Athmungsstillstand als solches als Todesursache aufzufassen seien, 
sondern dass die im Centralnervensystem verursachten L&sionen die 
Einstellung der besagten Functionen beiingen, mithhxals die prim&re 
Todesuroache anzusehen sind. Die klinisch sich manifestirenden Er- 
scheinungen, wic Herzparalyse, Respirationsstillstand etc., sind nur 
als* Symptome der centralen L&sionen aufzufassen. Den eventuellen 
Einw&nden, dass die im Centralnervensystem auftretenden L&sionen 
vielleicht als zuf&llige Refunde oder als Folgen protrahirter Tfcdtung 
aufzufassen w&ren, halte ioh entgegen, dass solche Refunde an Thieren 
erhoben wurden, die momentan, blitzartig gestorben sind, wo zu einer 
andern Entstehung der Zerstbrungen als directe electrische Wirkung 
(iyArsonval, action directe) gar keine Zeit iibrig war. 

Zu der Ausbreitung v. d. Character der L&sionen ist die jedes ma- 
lige Todesart abh&ngig. • 

Die frischen L&sionen sind 3 erlei Art: 

1. Zellzertriimmerungen. 

2. Capillarzerreissungen. 

3. H&morrhagien. 

An iiberlebenden Thieren f and ich secund&re Dexenerationen nach 
Marchi und Weigert. Ueber fchnliche Refunde berichtet Corrado. 

Die Gehirnhamorrhagien spielen in der Frage der ersten Hilfe eine 
grosse Rolle. 

Wenn namlich Aspinall meint, dass es zweckmassig ware, electrisch 
Verungluckte kopfabwarts zu halten, um durch passive Hyper&mie 
die Lebensf unctionen anzufachen, glaube ich dagegen auf Grund mei- 
ner Refunde nicht genug davon abrathen zu k&nnen. 

Wenn eine Gehirnhamorrhagie als solche noch nicht bedenklich 
war, kann sie durch eine solche Massregel erst recht gefahrlich und 
sogar t&dtlich werden. Ein Aderlass ware viel eher in Erwagung zu 
Ziehen. 

Die Wichtigkeit dieser scheinbar theoretischen Frage des Todes 
durch Electricitat fiir die klinische Praxis ist aus diesen kurzen An- 
•deutungen ohneweiteres zu erkennen. 
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«ANAT0MIE PATH0L06IQUE DU RHIN0SCLER0ME> 

par Mr* HERMANN von SCHBOETTEE (Wien). 

Redner macht au der Hand einer grftsseren Zahl von Abbildungeir 
anatomischer PrBparate und mikroscopischer Befunde Mittheilnug fi- 
ber die Pathologie des Sderomes. 




fig. I- 

Zun&chst wird unter Hinweis auf beistehende Zeichnung (fig. 1) 
der typische Aufbau der durch den Sclerombacillus erzeugten Ge- 
webswucherungen besprochen. Das Praparat stammt von dem heute 
57 j&hrigen. Patienten J. K.*, bei welchem sich in langj&hrigem Ver- 
laufe, zuletzt ein tumorfftrmiges Inf iltrat am rechten Stimmbande ge- 
bildet hatte. Unter dem stellenweise verdickten Epithele, (Ep) welches 
da und dort breitere Zapfen nach abwfirts sendet, folgt eine Zone 
reticuliert aussehenden, Cockirsu6ranulaitionsgewebes(eg)das reich- 
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Jioh von blasigen, bacillen — fuhrenden Gebilden, den Mikulicz schen 
Zellen(Mz)erfuIlt ist. Dieselben nehmnen gegen das Zentrum der Ge- 
schwulst an Menge ab, w&hrend eine immer diohter werdende Infil- 
tration mit Rundzellen hervortritt. Die nicht so selten zu beobach- 
tenden hyalinen Kugeln sind fur Sclerom nicht characteristisch. Aus 
der kleinzelligen Infiltration geht mit der Zeit Bindegewebsbildung 
hervor wobei sie an anderen Localit&ten, wie in der Trachea, sogar zur 
Nenbildung von Knorpcl kommen kann. 

Es wirddann iiber die Diagnose und den /Site des Leidens gesprochen 
und insbesondere, fiber solche F&lle berichtet, die durch viele Jahre, 
an der von Schrotter* schen Klinik beobachtet, einen Einblick in den 

Entwicklungsgang und Verlauf- 
dieserinteressanten Erkrankung 
geben. 

Wenn das Sclerom auch von 
der Nase bis in die Bronchien 
hinab an alien Stellen vorkom- 
men und, wie man heute be- 
stimmt weiss, prim&r in Larynx 
und der Luftr&hre aufftreten 
kann, so gehGren doch solche 
FaJIe, bei welchen sich der Pro- 
cess von den Gaumenb&gen her 
gegen die Mundh&hle fortsetzt, 
zu den Seltenheiten. Uber einen 
solchen Fall wird genauer be- 
richtet wie nebenstechende, auf 
die 43 Jahre alte Patienten R. P. 
bezugliche Abbildung (fig. 2), 
zeigt, bestanden hier ausgedehn- ■ 
te Vertoderungen im Rachen- 
zaume , ausserdem aber war 
auch die Zunge durch Infiltra- 
tion und Schrumpf ung der vor- 
deren Gaumenbbgen in Mitlei- 
denschaf t gezogen. 
Die Zunge ist nach aufw&rts gegen den Gaumenbogen herangezo- 
gen; dieser selbst massig, an seiner Oberfl&che tinregelm&ssig hGcke- 
rig umschliesst eine Stenose von bedeutender Enge. 




fig. 2. 
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Der obere Theil des Larynx war frei; unter den Stimmb&nden) 

aber war ein breites, wulstfftrmiges Infiltrat ent 
wickelt, durch welches der Eingang in die Luftrbh- 
re, namentlich von vorne und rechts her, be- 
tr&chtlich verengt wurde. 

Die Zeit, welche dazu nothwendig war, urn 
die beschriebene eigenartige Fixierung der Zun- 
genbasis hervorzubringen, betrug ungefehr 4-5 Jahre. Die Stenoscdes 
subglottischen Raumes wurde durch Dilatation mit Hart-Kautschuck 
r&hren beseitigt. 

Hedner zeigt dann noch einen zweiten, ahnlichen Fall, bei welchem 
jcdoch im Gegenbatze zu der ersten Beobachtung vollst&ndige Aus- 
heilung des Processes mit Schrumpf ung und Stenosierng des Pharynx- 
einganges und das Larynx zustande gekommen war. 

Wichtig erscheint, dass es selbst in solchen Fallen, wo die Infiltra- 
te starr, wie narbig aussehen und die Schleimhautoberflftche glatt 
erscheint, noch gelingen kann, durch Excision kleiner Theilchen, 
Sclerombacillen in der Cultur nachzuweisen. Dieser Qmstand macht es 
verstandlich, wie so oft nach einer langen Latenz zeit, der Process cnt- 
weder an dor erstbefallenen, oder au einer benachbarten Stelle wie- 
der auf flackern und zur Bildung recenter Infiltrate fuhren kann. 

Bedner komnt dann auf die Specifitiit des Scleromprocesses zu 
sprechen; er betont, dass hieruber kein Zweifel herrschen kann, und 
dass man dieselbe trotz der in der letzten Zeit versuchten Einwande 
aufrecht erhalteu miisse. Klemperer und ScJwier haben nftmlich in 
Fortsetzung alterer Versuche von Wilde u. a. auf Grund serobiolo- 
gischer Untersuchungen die Behauptung aufgestellt, dass der Fried- 
lander'acihe Pneumobacillus mit dem v. Frisch'schen Sclerombacillus 
identisch sei und Letzterer nicht als Erreger der Krankheit angesohen 
werden kOnne. Ich habe schon vor zwei Jahren * kurz gegen diese 
Anschauung Stellung genommen und eingehende Studien aus letzter 
Zeit, bezuglich welcher die im Institute von Paltauf ausgefuhrten Ar- 
beiten zu nennen sind, haben sich ebenfalls gegen die Identitat dea 
Sclerom^erregers und des Friedldnder'achen Bacillus ausgesprochen. 

Die von Klemperer und Scheier erhobenen Befunde sind als Fa- 
milien-oder Gruppenreaction unschwer verst&ndlich ; dem Sclerom- 
bacillus kommt aber eine eigenartige, dnrch die Bildung sogenann 
ter Mitcrilicz'sotier Zellen characterisirte Gewebsveranderung mit 



*) vergl. Beriohte der Natnrforscherversammlung Hamburg 1901 Sect f • 
Laryngologie, sowie Monatsschrif. Ohrenheilkunde Bel. 1901 N. 10- 
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Bildung schrumpfender Granulationstumoren zu. Der Sclerambacillus 
kknn mit Paltauf nip* als eine, in alien seinen Energien dauernd 
herab gesetzte Form dea Bacillus mucosus capserlatus anfgefasst 
werden. 

Ioh m&chte anch hier wieder nachdrucklichst darauf aufmerksam 
machen, dass das Sclerom einer st&ndigen staatlichen Ueberwachug 
m unterziehen ist. Dies ersoheint umsomehr geboten, als man sich 
dem Eindrucke nicht entziehen kann f dass sich die Erkrankung aus- 
breitet und die Einschleppung derselben in bisher seleromfreie Ge- 
biete in Zunahme begriffen ist. 

Ieh m&chte hiemit die Aufmerksamkcit der spanisohen Collegen 
auf diese Erkrankung gelenkt haben, und bin iiberzeugt, dass, wenn 
erst in hinreichender Weise auf das Sclerom geachtet, wurde dieses 
auch in Spanien ebenso, wie auf der benachbarten Halbinsel Italien 
angetroffen werden wird. Bezugl'ch dieser verweise ich auf beiliegen- 
de Karte (Fig. 4), in welcher ich die Orte, wo Slerom beobachtet 




Fig. 4. 

wurde nach den mir von Seiten der italienischen Forscher gutigst zu- 
gegangenen Informationen, eingezeichmet habe. 
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Wie Sie sehen, findet sich, ansser in der lombardischen Tiefebe- 
ne, anch ein ausgesprochener Herd im Suditalien. 

Auf die Erkennung des Leidens will ich -hier nicht n&her eingehen; 
fCtr Spanien wftre differential -diagnostisch noch insbesonders auf Le- 
pra zu achten, die ja in den sudlichen Theilen dieses Landes endemisoh 
ist. Beim Sclerom kommt es, was in dieser Riohtung wichtig erscheint, 
niemals zur Ulceration und zum Zerfall der Infiltrate. 

Ich ware den Collegen dankbar, wenn sie nrich, der ich seit Jahren 
s&mmtliohe F&lle von Sclerom in Evidenz halte, liber Beobachtungen 
auf diesem Gebiete im Laufenden erhalten wurden. 



Discussion. 

Prof esseur SCHROETTER (p&re) se permet de diriger l'attentiondes 
mMecins espagnols principalement fi la diagnose difterentielle entre 
la syphilis et le rhinoeclerome. U serait le mieux de donner une courte 
description par le Gouvernement aux mMecins des dif terents districts 
et de faire tellement une enquSte qui donnerait certainement en pea 
de temps un r&ultat positif ; c'est h dire il prouverait qu'il existe le 
rhinoscl€rome aussi en Espagne. 

Dr. LOPEZ GARCIA (Valladolid) f&icite Mr. le Prof esseur Schroet- 
ter et lui dit que pendant le temps qu'il a 6t6 assistant d'anatomie 
pathologique & la Faculty de MSdecine de Madrid et maintenant comme 
Professeur d'Anatoniie pathologique & Valladolid, il n'a pas observe" 
aucun cas de Rhinosclerome. II demande & Mr. Schroetter la remission 
de ses travaux et de pieces et preparations microscopiques pour son 
enseignement a Valladolid. II f£licite tr&schaleuresement Mr. Schroetter. 



'CONTRIBUTION A L'ETUDE DES CELLULES DE PURKINJE 

DU CERVELET.' 

par Mr. G. FERBE (Bordeaux). 

En 6tudiant dds 1887 (1) la pathog6nie de certains symptdmes de la 
rage chez le lapin inocul£ par trepanation, je remarquai les troubles 
de Pfiquilibre qui s'observent surtout au d6but de P6tat paralytique et 

(1) Sooiete d'Anat. et de Phye. de Bordeaux. Juin-Jnillet 1887. 
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qui persistent souvent pendant le reste de Involution. Des phenomfe- 
nes de mdme ordre s'observent d'une fagon encore plus nette chez les 
oiseaux inoouies dans les m£mes conditions. Je cherchai egalement, 
etant donnas les caract&res de cette paralysie, si la transmission des 
excitations dans le syst&me nerveux pouvait s'effectuer. J'excitai les 
z6nes corticales, les bouts central et p£riph£rique du sciatique apr&s 
section du nerf , le nerf de Cyon, et constatai que les transmissions pou- 
vaient s'effectuer avec peu de difference par rapport k la normale sauf 
quand l'animal etait arrive aux derni&res p£riodes de la paralysie, au 
refroidissement (1). Ces r&ultats d'ordres varies me firent penser que 
lee elements qui tiennent sous leur dfipendance les f onctions de l'6qui~ 
libration, pouvaient etre I6&6a et j'engageai un de mes ei&ves, M. Leti- 
nois, a rechercher chez le lapin inocuie par trepanation avec le virus 
fixe, si les cellules de la mobile etaient lesees, s'il existait des lesions 
dans les cellules de l'enc£phale et en particulier dans les cellules de 
Parkin je, si enfin, les excitations pratiqufies sur les centres et les nerfs 
donnaient des r£sultats semblables k ceux que j'avais deja trouv€s. 
M.Letinois(2) entre autres faits,observa des lesions relativement faibles 
de la mobile, constata les rfisultats positifs des excitations et trouva 
des lesions avancees des cellules de Purkinje En faisant les recher- 
ches blibliographiques appropriees, il vit que les lesions de ces der- 
nitres cellules avaient ete d6\k dficrites par Golgi. Ces lesions ont ete 
da nouveau dficrites par Neiis (3) qui en attribue la priority k Wassi- 
lief (1876). 

Pour rechercher si Ton pouvait etablir quelque assimilation entre 
ces lesions des cellules de Purkinje et les troubles de P6quiIibration r 
avec un autre de mes Steves, M. Theze (4), j'ai procede ainsi qu'ii suit: 
nous avons inocuie le virus fixe par trepanation k des lapins; ces ani- 
maux ont ete tu6s par Pasphyxie au moyen du gaz de Pficlairage 
au 3 me , au 5 me , au 7 me jour de Involution et enfin en pleine para- 
lysie. Des lapins normaux ont ete sacrififis par le mdme procede. Nous 
avons examine les circonvolutions c6rebelleuses de tons ces animaux 
et calles d'animaux morts reguli&rement de la rage. Les centres ont 
ete examines aprfes fixation par la liqueur de Flessing et les alveoles 
successife. Les coupes ont ete colorees d'apr&s la methode de Weigert 
k la thionine. 



(1) Academic des Sciences. Comptee rendua 1889, peg. 983. 

(2) Theze de Bordeaux. 1895. 

(3) Etude anr Panat. et la phys. path, dela rage. Aroh. beiges de biol. 1900. 

(4) Ferre et These. Reunion biol . de Bordeaux Janvier 1903. Theze de Boi - 
deanx, 3908. 
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Les cellules de Purkinje commencent a s'alterer (Tune fa$on sensi- 
ble mais en faible n ombre d&s le cinqui&me jour de Involution. 
Au 7 me jour, les lesions sont plus r^pandues et a ce moment un bon 
nombre de cellules sont ies6es. Le corps cellulaire perd son contenu 
piriforme, il tend k devenir polyedrique, le protoplasma tend k se 
transformer et retransformer en un bloc homog&ne suroolore. Les pro- 
longements que nous n'avons pas Studies d'une fa$on sp^ciale, devien- 
nent plus apparents. D'autres elements cellulaires subissent un com- 
mencement de chromatolyse. Qes processus d'alteration, transforma- 
tion en bloc et chromatolyse, continuent a se produire pendant la 
pgriode paralytique, le nombre des cellules I4s&es devient plus con- 
siderable et aprfes la mort, le nombre des cellules saines est faible. 

Les ciroonvolutions o^rebelleuses et par consequent les cellules de 
Purkinje des oiseaux, seront etudiees incessamment. 

Le fait le plus important a considerer est la coincidence de l'appa- 
rition en nombre assez grand des lesions des cellules de Purkinje avec 
la production des accidents paralytiques k un moment ou Ton consta- 
te Fexistence des troubles de ^equilibration. On sait en effet que chez 
le lapininocuie par trepanation avec le virus fixe, les accidents para- 
lytiques debutent au 7 me jour. II est difficile certainement d'attribuer 
d'une fa^on absolue la production de ces troubles aux lesions des cel- 
lules de Purkinje, car nous sommes peurenseignfissur leur rile normal. 
Cependant comme Ton connait le r61e que jouent les lesions de l'6corce 
cfirebelleuse dans la production des troubles de PSquilibration, ilm'a 
paru utile de signaler le r£sultat des recherches ci-dessus. Quant k 
Pinfluence des lesions des cellules de Purkinje sur revolution de la 
paralysie rabique, peut etre n'est elle pas negligeable et en oonstitue- 
t-elle un des facteurs si Ton veut bien considerer la nature paretique 
des accidents paralytiques de la rage d'une part et, d'autre part, l'ao- 
iion qu'exerce recorce oerebelleuse sur les phenom&nes de l'equilibra- 
tion par association avec les cellules motrices de la mobile. 



UN NOUVEL INFUSOIRE PARASITE DE L INTESTIN 
DE L HOMME, LE CHILODON DENTATUS (DUJARDIN 1841) 

par Mr. J. GUI ART (Paris). 



Madame C. agee de 58 ans, habitant Paris, rendit le six fevrier der- 
nier une selle dysenteriforme frai de grenouille, sans trace de matte- 
res fecales, dans une certaine quantite de liquide me 16 d'un peu de 
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sang. Le tout me f ut apporte aussitdt au laboratoire. L'examen micros 
copique me montra au milieu du mucus, et dans ce mucus seul, une 
grande abondance d'un petit inf usoire tr&s agile et trfes contractile que 
je ne pus rapporter aux espdces parasites connues. 

Comme cette selle dysenteriforme avait 6t& rendue dans un sceau 
de toilette renfermant d£j& un peu d'eau, je pensai qu'il pouvait s'agir 
d'une esp§ce banale se trouvant au pr£alable dans cette eau et qui au- 
rait envahi secondairement les mucosites. II n'aurait done 6t6 ques- 
tion que d'un cas int£ressant de pseudo-parasitisme. 

Le lendemain je demandai de nouvelles matiferes. Celles-ci furent 
rendues dans un vase pr^alablement nettoyfi et introduites dans un 
flacon bien propre pour le transporter au laboratoire. Cette fois il 
s'agissait de matiferes diarrh&ques ordinaires, de coloration jauno- 
brun&tre. 

s 

Je fis une sfirie de cultures dans Feau stfirilis^e et les jours sui 
vants je trouvai dans toutes ces cultures, une culture pure de mon 
premier infusoire. U n'y avait done plus k douter: Pinfusoire en 
question provenait de Pintestin. Restait k le determiner. 

Cost un infusoire de forme ovale, long de 35 p. k 55 p, sur 25 p. & 
35 p. de large. La face ventrale est aplatie, la face dorsalc fortement 
bombee, II pr£sente en avant un prolongement membraneux tr&s fle- 
xible incurv^ sur le c6t6 gauche et portant k sa face interieure plu- 
sieurs rangfies de longs cils. L'endoplasme trfes granuleux occupe toute 
la region postfirieure bombee, Pectoplasme se trouvant limits k une 
mince couche p£ripherique et constituant a lui seul toute la region 
lamelleuse ant£rieure tr&s contractile. Les cils de la region antSrieure 
semblent se continuer sur le c6t6 droit par des cils plus courts jusquo 
dans la region post£rieure, oil Pon observe £galement quelques longs 
cils ventraux. La face ventrale est parcourue d'un bout k Pautre par 
des lignes longitudinales peu marquees qui doivent servir d'insertion 
k des cils tr&s courts comme Pindique le tourbillonnement des cor- 
puscules rencontres par Pinfusoire. La face dorsale m'a sembl£ nue. 

La bouche se trouve ventralement, k la partie antSrieure de la re- 
gion endoplasmique et rejetee un peu vers la gauche. Elle est con- 
tracts et peu visible k F£tat normal et se continue dans Pendoplasme 
par une masse pharyngienne qui se dirige dorsalement et offre le 
caract&re tr&s important de se recourber bient6t ventralement pour 
constituer un cercle presque complet. En arrifere du corps on observe 
un volumineux noyau de forme arrondie, auquel se trouve accol£ le 
centrosome. II existe deux v£sicules contractiles situ€es Pune k gauche 
du noyau et Pautre k droite de la bouche. 
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L'examen des prinoipaux ouvrages relatife aux Inf usoires me mon- 
tra qu'il s'agissait d'un infusoire dficrit en 1841 par Du jar din sous le 
nom de Loxodes dentatus et rapports depute au genre Chilodon d£crit 
en 1833 par Ehrenberg. II doit done porter le nom do Chilodon den- 
tatus (Dujardin 1841). C'est une esp&ce qui se rencontre de temps en 
temps dans les eaux; elle passe pour craindre la putrefaction et suc- 
comberait aux plus petites variations dans le milieu qu'elle habite. 
C'est ainsi que dans les eaux stagnantes on ne trouverait gufcre que 
ses cadavres, tandis qu'une esp&ce voisine, le Chilodon cucullulus s'a- 
dapte si facilement aux conditions ext£rieures> qu'on le trouve k profu- 
sion pour ainsi dire dans chaque flaque d'eau. L'acclimatementdeno- 
tre infusoire dans le tube digestif de Phomme est done d'autant plus 
int€res8ant. 

Le npmbre des infusoires parasites de Phomme se trouve done 
portfi ainsi a cinq: le Balantidium coli dficouvert en 1856 par Halms- 
ten; le Balantidium minutum, et le Nyctotherus faba, d6crits en 1899 
par Jakoby et Schaudinn; le Colpoda cucullus d£crit en 1899 par 
Schulz; enfin le Chilodon dentatus „ qui se trouve 6tre le premier in- 
fusoire observe en France dans Pintsstin de Phomme. - 

(Travail du laboratoire de Parasitologic de la Faculty de M6deci~ 
ne dc Paris.) 



NOTA RESPECTO DE UNA NUEVA PROPIEDAD 

DE LOS RAYOS X 

por el Dr. JUAN DE DIOS SIMANCAS T GARCIA (Granada) 

Desde el descubrimiento de los Rayos Roentgen viene repitiSndo- 
dose, como verdad no discutible, que 6stos no atraviesan el cristal asf 
como los metales, salvo el aluminio, y por oonsiguiente habfa de es- 
merarse el radi6graf o al hacer sus investigaciones en colooar las pla- 
cas impresionables con la parte sensible en oontaoto directo eon la 
regi6n explorada y de cara al tubo produotor de los rayos. 

En esta creenoia estaba el que hoy tiene el honor de dirigiros la 
palabra, hasta que un dfa estudiando en mi gabinete radiogrfifloo la 
fuerza de penetraoi6n de algunos tubos, observe que algunos de estoe 
que se habfan heoho duros por el uso, atravesaban no s61o dos l&mi- 
nas de aluminio, sino las lentes de unas gafas que habfa interpuesto 
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entre alias; las lentes oasi no se dibujaban en el fluoroscopic), y en 
oambio daban la silueta perfeetamente negra las armaduras metfilioas 
que las sostenfan: la permeabilidad del cristal por los rayos X, para 
mf qued6 resuelta. Mas una feliz equivooi6n vino ft demostrarme la 
ratifloaoidn de aquel primer dato adquirido y que referirfi breve- 
mente: 

Haoe poeo tiempo el Dr. Corpos, distlnguido oftalmdlogo de Gra- 
nada, me envi6 para su investigaoi6n un niiio de diez alios de edad, 
natural de Motril, el oualpresentaba una exof talmf a delojo dereeho con 
dislocacidn haoia fuera del mismo y p&rdida de sus funoiones tanto 
sensitivas como motoras, lesiones todas oonseoutivas & la entrada en 
el crfineo de una bala por disparo de pistola que el expresado niiio se 
hizo sobre la parte mis anterior de la porcidn escamosa del temporal 
del mismo ladp; aunque el proyectil no f u6 encontrado ni habfa en el 
or&neo del niiio orificio de salicja, se dudaba de su exlstenoia en el in- 
terior al ver cdmo habfa recobrado la salud, salvo en lo que se refie- 
re fi las lesiones del ojo, desputa de un brusco ataque de meningo- 
encefatitisquelopusofi las puertas de la muerte; interesaba, pues, ave- 
riguar la existenoia 6 no de la bala en el interior del cr&neo y preve- 
nir, en easo aflrmativo, peligros de presente 6 amenazas de por- 
venir. 

Sometido el enf ermo & la aooi6n de los rayos X, y no contando por 
<entonces como fuente de electricidad m&s que con una mfiquina elec- 
tro-estfitioa de ouatro discos y de setenta centfmetros de di&metro, y 
con placas f otogrfiflcas ordinarias, tenlendo en cuenta lo s61ido y den- 
490 de la regi6n explorable, estimg necesario que la exposici6n fuera 
larga, condicidn molesta para un adulto que es dueno de su voluntad 
j oon mfis raz6n para un nifio que habfa de permanecer alguhos mi- 
nutos en absoluta quietud . Y sucedio lo que era de suponer, que el 
niiio se movi6 y en la placa radiogrfifioa resultaron tres siluetas que, 
sobreponi6ndose en parte, dieron una imagen borrosa; con la preci- 
pitaci6n oonsiguiente, prepaid una nueva placa, la introduje en su 
•diasis 6 hice una nueva exposici6n, esta vez m&s oorta temiendo & la 
inquietud del niiio; y cual no serf a mi sorpresa al hacer el revelado y 
observar que obtenfa una imagen directa como puede verse en la 
placa que entonces me sirvi6 y que os presento, oomprobfindose en 
alia la existenoia de la bala y demostrando que la indioada placa habfa 
sido oolocada por la cara de cristal no gelatinizada mirando al foco 
radi6geno y su oontacto oon la regi6n que exploraba. Los rayos X ha- 
bfan atravesado el cristal 6 impresionado & su travfo la gelatins. 

Ignoro si ft a] gun observador le habrfi ocurrido cosa seme j ante, ni 
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es mi prop6sito reclamar la prioridad de la notioia, unicamente Bf 
aportar un dato mis ft los mil que hoy se desoubren en el manejo 6 
diario de factor de investigaci6n diagn6stioa tan importante y que 
tantas sorpresas est& llamado & proporcionar. 

De lo expuesto se dedueen, & mi pobre juicio, las siguientes eon* 
clusiones: v 

1* Si se estim6 el cristal oomo cuerpo no permeable & los rayos X, 
debi6se seguramente, no ft la composioidn del mismo, sino 6 las oon- 
diciones de los tubos que antes se manejaban y ft las del generador 
el£ctrieo, dato que despu£s he oomprobado con el carrete de Ruhm- 
korf f de 35 centimetros de ohispa utilizando oorriente alternativa de- 
125 voltios y tronsformfindola mediante un interruptor electrolftioo 
Wehnelt. 

2.* Que el oristal es permeable ft los rayos X si bien con menos 
facilidad que el aluminio. 

3* Que cuando oonvenga obtener fotagraflas direotas, aun oon- 
tando con un ligero aumento en las proporciones, lo cual no perju- 
dica, podrfin oolocarse las placas con la cara no getalinizada mirando 
al foco radidgeno. 

4. a Que quizfi pueda sacarse algun partido de la escasa, pero al fin 
resistenoia del oristal; en radioterapia para atenuar la aoci6n qufmioa 
de los rayos X en algunas af ecciones de la piel, tratamiento hoy en 
incesante progreso. 



ETUDES EXPERIMENTALES SUR LA PATHOLOGIE 
DU PROCESSUS VERMIFORMIS 

par Mr. SZOBOLEW (St. Fetersbourg). 

1) La ligature du processus vermiformis, exficutSe sur les lapins 
nouveaux-n6s , empSche le dSveloppement de cet organe et surtout 
des f^llicules clos. 

2) II peut s'fitablir aprfes, comme c'Stait observe dans un cas, nne 
communication de coecum et de processus avec 1'ileum et dans ce cas 
la, le processus se r£g£n6re; toutes les couches de son paroi se deve- 
loppent jusqu'a FStat normal. Cette regeneration rappelle trhs bien la 
regeneration des glandes atrophias, apr&s la restitution de leurs con- 
duits ligu£s. 

3) Si l'on combine ce fait, d£montrant que le processus vermifor- 
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mis est un organe n£cessaire, au moins ohez les animaux herbivores, 
avec des faits, trouvfis par Mr. Delezenne, (1) on s'assure de cette hy- 
poth&se de Futility de cet organe (preparation ds l'enteroxynase). 



UEBER DIE POST MORTALEN VERANDERUNGEN 

DER HERZFORM 

Mr . BO rHBERGER (Wien) . 

Meine Herren. 

Die Tatsache, dass das Herz ebenso wie der Scelettmugkel toten- 
starr wird, ist verh&ltnissmassig nicht lange bekannt. Meines Wissens 
hat zuerst Kussmaul in den 50 er Jahren auf die Totenstarre des Her- 
zens aufmerksam gemacht und festgestellt, dass es sich dabei zusam- 
men ziehe; er warnte bereits vor den Irrtummern, welche bei Nicht- 
berucksichtigung der postmortalen VerSnderungen unterlaufen k&n- 
nen. Seither hat sich aber zu wiederholten malen die Notwendigkeit 
ergeben, die der Vergessenheit anheim gefallene Tatsache, dass das 
Herz sich nach dem Tode cohtrahire wieder zu betonen, da aus dem 
bei der Obduction erhobenen Herzbefunde falsche Schlusse gezogen 
worden waren bezuglich des Zustandes, in welchem das Herz* seine 
T&tigkeit cingestellt hatte. Die in neuerer Zeit erschienen Arbeiten 
uber die Starre des Herzens zeigen, dass man immer wieder die post- 
mortalen VerSnderungen vergessen hatte und immer wieder musste 
darauf hingewiesen werden, dass man nicht berechtigt sei, aus dem 
bei der Obduction erhobenen Herzbefunde denjenigen zu reconstrui- 
ren, der zur Zeit des Todes bestand. 

Meine Untersuchungen, welche ich anderer Stelle in extenso publi- 
ciren werde, sollten vor allem in einer, bei der uns interessirenden 
Frage bisher noch nicht beriicksichtigten Richtung Aufklarung ver • 
schaffen: sie sollten namlich zeigen innerhalb tvelcher Grenzen die 
Intensitdt der Contraction des Herzens durch die Todenstarre schwankt. 

Ich habe die Versuche ausschliesslich an Hunden angestellt, wel- 
che nach vershiedenen Eingriffen gestorben waren. Der Einf Uuss der 
Todesart auf die postmortalen Ver&nderungen f iel ja auch in den Be- 
reich der zu studirenden Frage. Die sofort nach dem Tode des Thie- 



(1) La trouvaille de l'enteroxynase dans les organes lymphoglandu- 
laires. 

13 
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res herausgenommenen Herzen werden in vollkommen gleicher Wei- 
se zum Versuche vorbereitet. Nach Einbindung je einer Camele in 
den linken Vorhof und in die v. cava sup. und Unterbindung aller 
ubrigen Abf lusswege werden die Herzkammern mit physiologischer 
Kochsalzlftsung mSssig gefullt und dann je mit einem Wassermanome- 
ter verbunden, welche an einer schr langsam rotirenden Trommel an- 
gebracht waren. 

Auf dieser erfolgte die Verzeichnung der Schwankungen des Was- 
serniveaus vermittelst eines aufggesetzten Schwimmers. Die Herzen 
befanden sich in einem Gef&ss mit physiologischer Kochsalzl6sung. 
Aus der an der Trommel verzeichneten Curve berechnete ich die wfih- 
rend der Starrcontraction des Herzens ausgetriebene Flussigkeite- 
menge, um so einen Vergleich mit dem normalen Schlagvolum des 
Herzens zu gewinnen. 

Von den Ergebnissen meinor Versuche mfcchte ich vor allem ein3 
hervorheben nftmlich die Tatsache, dass das Herz des Warmbluters— 
ausser nach Einspritzung weniger Gifte, z. B. Ammoniak — stets in 
Diastole stelien bleibt. Es ist zwar diese Tatsache schon friiher betont 
worden, aber ich habe mich davon uberzeugt, dass bei vielen noch die 
Meinung vorherrscht, dass das Herz nach der Abnahme der periphe- 
ren Widerst&nde, wie sie z. B, bei der Verblutung oder bei der LSLh- 
mung der peripheren Gef&sse zustande kommt , seine T&tigkeit 
im Zustande der Contraction einstellen kftnne. Man erblickte in dem 
bei der Obduction vorgefundenen Contractionszustande, geradezu 
einen Beweis dafur,dass das Herz am Tode des Individuums nicht pri- 
mer beteiligt gewesen sei, ohne zu bedenken, dass eben dieser Con- 
tractionszustand ein Effect der postmortalen Ver&nderungen sein 
k&nnte. 

Das Herz kann aber in dem Augenblicke, in welchen es stille steht, 
verschieden gross sein. Wir sind gewohnt beim Tode durch Erstick- 
ung oder durch Chloroforminhalation ein sehr grosses, prall gefulltes 
Herz zu finden, wahrend wir nach der Verblutung ein kleines, schlecht 
gefulltes Herz in der Leiohe vorfinden. Trotz dieser sehr in die Augen 
springenden Unterschiedewarnun aber daranfestgehal ten worden, dass 
der Herzstillstand immer in Diastole erfogt. Der Grad der Fttllung 
des diastolischen Herzens h&ngt ab von der vorhandenen Blutmenge 
und von der Elasticitat der verschiedenen Anteile des Circulations, 
systems. 

Ich gehe nun zur Besprechung der postmortalen VerSnderungen 
des Herzens iiber und will die Vorgange in derselben Reihenfolge vor- 
nehmen, in welcher sie an der Leiche vor sich gehen. 
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Wenn man das mit Kochsalzlftsung gefiillte Herz mit den Manome- 
1ern verbindet, so beobachtet man, dass es sich sofort bis zu einem 
gewissen Grade zusammen zieht und anf diese Weise einen grossen 
Teil seines Inhalts in die Manometer entlcert. Diese tonische Contrac- 
tion ist eine Folge des dnrch die Fullung der Ventrikel erzeugten 
Druckes; sie muss auch in der Liicke immer dann vorhandcn sein, 
wenn naoh dem Tode im GefBsssystem positiver Druck herrsoht. Dass 
dies tats&chlioh meist der Fall ist, haben Versuche von Rrunner, Ray- 
lin und Starling, in neuester Zeit von Mae Willam gezeigt. Diese to- 
nische Contraction, welche eine teilweise Entleerung des Herzens zur 
Folge hat, zeigt eine je naoh der Todesart wechselnde Intensit&t. Ich 
werde auf diese Unterchiede noch zu sprechen Kommen. 

Verschieden lange Zeit nach dieser, sofort postmortalen auftreten- 
-den Contraction, erfolgt dann die Contraction, des Herzens durch die 
Totenstarre. 

Sie fuhrt zu einer weitern Verengerung der Herzhfthlen, zu einer 
weitern Entleerung des Herzens. Die Itencitat der Totenstarre 
schwankt ebenfalls in weiten Grenzen je nach Todesart. 

Aber die Berechnung der durch die Starrcontraction ausgetriebe- 
ne Flussigkeitsmenge zeigte, dass die Itencitat der Totenstarre im 
Allgemeinen viel zu gering ist, um die manchmal beobachtete ausgie- 
bige Verkleinerung des Herzens nach dem Tode erkl&ren zu kftnnen. 
Wenn wir finden dass z. B, beim Tode dureh Erstickung das Herz 
in ausserordentlich geblahtem Zustande stehen bleibt und dass es, 
wenigstens in seinem linken An teil, schon nach wenigen Stunden 
stark zusammen gezogen ist, so miissen wir annehmen, dass die 
ausgetriebene Flussigkeitsmenge ebenso gross, wenn nicht grosser 
ist als diejenige, welche durch eine normale Septole des lebenden Her- 
zens ausgeworfen wird. Wenn man nun f indet, dass die durh die To- 
tenstarre entleerte Flussigkeitsmenge weit hinter dem normalen 
Schlagvolumen eines gleich grossen Herzens zuriick bleibt, so muss 
man daraus sohliessen, dass ausser der Totenstarre noch ein anderer 
Prozess vor sich gehen muss, welcher zu einer Entleeruug der 
Herzh&hlen fuhrt. In diesem andern Vorgang haben wir bereits fruher 
die tonische Contraction des Herzens kennen gelernt, welche sogloich 
nach dem Tode eintritt; sic beruht nicht auf einer Aenderung der 
Consistenz des Muskelfleisches, sondern auf dem auch in Leichen- 
herzen noch erhaltenen Rest vitaler Erregbarkeit. 

Als das zweite Ergebniss meiner Untersuchungen bezeichne ich 
4aher die Tatsache, dass die postmortale Verkleinerung des Herzens nur 



Digitized by 



196 



PATHOLOGIE g£n£RALE 



sum Teil dnrch die Totenstarre, sum andern Teil durch die geich naeh 
dem Tode auftretende tonische Contraction erzeugt wird. 

Beide Vorgange haben einen verschieden grossen Anteil an der nach 
versohiedenen Todesarten becbachteten Contraction des Herceos. 

Beim Tode durch Verblutung wird das Herz in dem Masse kleiner,. 
als die Blutmenge abnimmt, weil bei der Diastole immer weniger Blut 
ins rechte Herz aufgenommen wird. 

Wenn der Druck in der art. carotis schon auf Null geeonken ist, 
schlagt das Herz noch fort, schliesslich bleibt es stehen, es ist schlaff 
und in alien Dimensionen betr&chtlich verkleinert, die Herzhahlen 
enthalten nur sehr wenig Bint, der intracardiale Druck ist sebr nie- 
drig, dementsprechend die tonische Contraction nur sehr schwach 
ausgesprochen. Dagegen zeigt die Totenstarre eine hohe Intencitat: sie 
fuhrt zu weiterrer erheblicher Contraction des schon im Augenblick 
des Todes verkleinerten Herzens und so erklart sich der nach dem 
Tode durch Verblutung meist erbobene Befund eines sehr stark con- 
trahirten, leeren, oder fast lecren Herzens. 

Aehnlich wie nach dem Tode durch Vqrblutung verhalt es sich in 
jenen Fallen, in welchen das Blut nicht nach aussen entleert, sondern 
in die stark erweiterten Blutgefasse der Baucheingeweide aufgenom- 
men wird, d. h. bei der Vaeomotorenlahmung, einerlei ob dieselbe 
csntralen oder peripheren Ursprungs ist, durch Vergiftung oder durch 
Trennung der vom Centrun zur Peripherie fiihrenden nervftsen Lei- 
tungsbahnen herbeigefuhrt wird. 

Auch hier geht ein grosser Teil des in dem erweiterten Ge&ssin- 
nern stagnierenden Blutmenge fur die Circulation verloren und die 
Folgen fur das Herz sind dieselben, wie bei der Verblutung. 

Wir finden auch im toten Tiere eih kleines schlaff 6s Herz, wel- 
ches durch die mit grosser Intencitat auftretende Totenstarre stark 
contrahirt wird. Das gilt aber nur fur die acut erzeugte, reine Vaso- 
motoreniahmung z. B. durch Durchschneidung der Medulla oblongata. 
Beim Tode durch Peritonitis oder Diphtherie Zorice bildet zwar, wie 
Romberg und Passler nachgewiesen haben, auch die Vasomotoren- 
lahmung die eigentliche Todesursache, aber die Formverfinderungen 
des Herzens sind noch weniger ausgesprochen als nach reiner Vasomo- 
torenlahmung und es bleibt noch zu entscheiden, in wieweit gewisse 
anatomisch noch nicht nach weis bare Veranderungen des Myokards auf 
die Intensitat der postmortalen Vorgange von Einf luss sind. Beim Tode 
durch Erstickung liegen die Verhaltnisse gerade umgekehrt. Der 
Stillstand des Herzens erfolgt in starker Dilatation, das Herz ist in 
beiden Haiften strotzend mit dunklem Blutc gcfullt und stark ge- 
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bl&ht, der rechtc Ventrikel, dessen dunnere Wand der Blahung ger- 
ingern Widerstand entgegensetzt, enthalt gew&hnlich urn 1/3 mehr 
Blut als der linke Ventrikel. 

In beiden Kammern herrscht derselbe hohe intracardiac Druck 
tmd dieser fiihrt, besonders an dem massig&i linken Ventrikel zu einer 
ausgiebigen tonischen Contraction, auf welche dann die weitere Ver- 
kleinerung durch die ebenfalls sehr intensive Totenstarre folgt. Tat- 
s&ohlich findet man, wie bereits Foster in seinem Lehrbuch der Phy- 
siologie betont hat, bei der Obduction Erstickter ein ziemlich stark 
zusammen gezogenes linkes Herz bei mehr oder weniger stark gef&U- 
tem rechten Herzen und dieser Bef and gait lange Zeit als charakte- 
ristisch fur den Erstickungstod, wobei man annahm, dass das Herz 
in diesem Zostande seine Tatigkeit einstelle. Schon Foster hat aber 
darauf kingewiesen, dass die Contraction des linken Ventrikels auf 
die Totenstarre zurrtLc kzuf uhr en sci. 

Bei der Vhloroforminhalation kann der Tod auf zweifache Art er- 
folgen: entweder es erfolgt, wie es meistens der Fall ist, primftre 
Lahmung der Respiration oder aber es kann bei pl&tglicher Zufuhr 
grosser Chloroformmangen auch primarer Herztod eintreten , was 
aber im Grossen und Ganzen doch als Ausnahme zu bezeichnen ist. In 
beiden Fallen befindet sich das Herz im Augenblicke des Todes in 
stark geblahtem Zustande, man kann zu dieser Zeit aus dem Herzbe- 
funde noch nichtentsohoiden, ob primare Lahmung der Athmung oder 
dee Herzes stattgefunden habe. In ihrem postmortalen Verhalten 
zeigen diese beiden Falle aber doch gewisse Untersehiede: Warhend 
sich das Herz nach der prim&ren Respirationslahmung ebenso 
verhaMt wie nach der acuten Erstickung, so dass es ebenso wie 
nach dieser in einen mehr oder weniger hohen Grad von Contraction 
ubergefuhrt wird, tritt nach der primaren Lahmung ausserst 
schwache tonische und eine ebenso schwache Starrcontr action 
ein, so dass der Dilatationsbefund des Herzes, wie er im Augen- 
blicke des Todes bestand, fast unverandert beibehalten wird. Diese 
Falle sind aber, wie gesagt, viel seltener, als die primare Lahmung 
der Respiration. Weitere Untersuchungen werden noch zu entscheiden 
haben, ob diese eben angef iirten Untersehiede constant genug sind, 
um vielleicht formlich verwerthet werden zu kftnnen. 

Nach dem Tode durch Diphtherietoxie, welcher in Form eines acu- 
ten, in wenigen Stunden verlaufenden Vasomotorenlahmung erfolgt 
zeigt sich vor allem eine ausserordentliohe Verz5gerung des Ein- 
tritts der Totenstarre, deren Intencitat grossen Schwankungen unter- 
liegt. In vielen Fallen fehlt sie vollstandig, in andern ist sie wieder 
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stark ausgesprochen. Ob diese Unterschiede in Zustands&nderungen 
des Myokards ihren Grund habcn, konnte ich rdcht entscheiden: 

ZumSchulsse mftchte ioh meine Ergebnisse in folgende S&tze zusam- 
men fassen 

1. Der Stillstand des Herzens erfolgt immer in Diastole. 

2. Die Tatsache, dass das Herz sich nach dem Tode contrahire, ist 
uber jeden Zweifel erhaben; dieser postmortale Vorgang kann ein im 
Augenblick des Todes dilatirtes Herz in vollst&ndig contrahirten Zu- 
stand iiberfuhren. 

3. Es ist daher unstatthaf t, aus dem bei der Obduetion erhobenen 
Herzbefimden denjenigen zu reconstruiren, der im Augenblicke des 
Todes bestand. 

4. Die nach dem Tode auftretende Contraction ist nur zum Teil 
der Totenstarre zuzuschreiben; zum andern Teil wirdsiebewirkt durch 
eine tonische Contraction des Herzens, welche gleich nach dem Tode 
durch den im Gefftsssystem herrschenden positiven Druck hervorge- 
rufen wird. 

5. Nach dem Tode durch Verblutung findet man ein kleines,, 
schlaffes Herz, welches durch die mit grosser Intencit&t auftretende 
Totenstarre vollends zur Contraction gebracht wird. 

6. Nach der Erstickung wird das stark dilatirte Herz teils durch 
eine starke tonische Contraction, teils durch ausgiebige Totenstarre r 
wenigstens in seinem linken Anteil zur Contraction gebracht. 

7. Nach dem Tode durch Chloroform verhalten sich die Herzen 
verschieden, je nachdem prim&re I&hnnung der Respiration oder de& 
Herzens eingetreten war. Im erstern Falle treten die nach der Erstick- 
ung beobachteten Veranderungen ein, im letztern Fall bleibt der 
Zustand des Herzens fast unver&ndert erhalten. 

8. Nach Diphtherietoxien wird der Eintritt der Totenstarre stark 
verzfcgert. 

Bezuglich der nach andern Todesarten erhobenen Befunde, sowie- 
aller Einzelheiten verweise ich auf die ausfuhrliche Publikation mei- 
ner Versuche. 



Extrait: Les ehangements de la forme du tteur apres la mort. 

La Contraction post-tnortelle du coeur est due partiellement k la 
rigidity cadav^rique, d'autre part k une contraction tonique, qui est 
produitc par la pressure intervasculaire aussit6t apr^e la mort. 
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Un coBur qui s'arrdte gonflfi et rempli de sang peut ainsi 6tre trou- 
vS tout contract^, si on fait Pautopsie quelques heures apr&s la mort. 
II n'eet done pas permis de juger P6tat du coeur au moment de la mort 
apr&s Pexamen p. m. sans prendre en consideration les changements 
post-mortefa. 

ETUDES SUR LA STRUCTURE NORMALE 
ET PATHOLOGIQUE DE LA MUQUEUSE DE L ESTOMAC 

par Mr. KOKXJBO (St. P6tersbourg). 

1) Dans la muqueuse normale de Pestomac de Phomme il y a des 
8 tries (Froichen) causSes par le dSveloppement moindre des glandes 
dans ces endroits-lk. 

2) Dans les cas des gastrites chroniques P6pith61ium de ces glan- 
des plus petites et plus courtes des stries, change son caract&re, en 
S3 rapprochant de celui des glandes intestinales (la cuticule, les cellu- 
les muquenses caliciformes, les cellules de Pancth). 

3) Dans la muqueuse de Pestomac proprement dite il y a un filet 
musculaire, form£ par les fibres lisses, qui se dStachent de la muscu- 
laris mncosce et se ramifient entre les glandes. 

4) Les cellules principales des glandes de fundus et oelles des glan- 
des pyloriques sont differentes, comme le dfimontre la reaction avec 
bleu de mSthylfene polychrome. 

5) Les cellules glandulaires de la region pylorique se different 
aussi de celles-ci, des glandes Brunner, comme le dfimontre bien leur 
dSveloppement. 

LA PATH0L06IE DE LA VACCINE 

par II. GUSTAVO PITTAI-UGA (Borne). 

(Suite et findela communication de ce mtme titre: voir pag. 103). 

Huckel, dans son Mfimoire publiS en 1898, avait d6j& dficrit et re- 
produit un certain nombre de figures et d'aspects difterents sous les- 
quels se presentent les inclusions cellulaires des Epitheliums corn6aux 
vacciniquee. Une observation ultftrieure, augmente encore Pextrfeme 
vari6t6 des formes des Cytoryctes. 
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I£ng6n6ral, les Cytoryctes se pr&entent comme dee oorpuscules 
coloring avec moins d'intensitt que les noyaux des cellules 6pith61iales, 
entombs d'un alon clair (sections de cornte, fixtes au sublimt, colo- 
rizes k PHaemalun, au carmin borac). 

lis contiennent des granulations, sur lesquelles il faut revenir pour 
les ttudier plus exactement: quant aux leucocytes, on peut les dis- 
tinguer tr&s nettement, en gtntral, puisqu'ils se colorent bien plus 
intensement ainsi que les noyaux des cellules 6pith61iales. 

Les rtsultats qu'on obtient par la coloration k Phematoxyline fer- 
rique de Heidenhein sont bien plus inttressants. 

Dans les cellules €pith€liales convenablement decolorizes, par cette 
mtthode, lorsqu'on arrive au point, les Cytoryctes apparaissent d'une 
fa$on admirable. 

II y a alors des petites formes rondos, constitutes comme des mas- 
ses compactes, colorizes en noir: oes formes, on les recontre surtout 
a la partie pZripherique de la portion d'€pith61ium infect£,mais elles ne 
manquent pas non plus dans ses parties centrales: on peut en observer 
plusieurs dans une m6me cellule (jusqu'a 7). Mais dans les parties 
centrales du morceau infects on rencontre en g6n£ral des formes plus 
grandes, dans lesquelles les bords sont plus intensement coloriZs que 
le centre: plusieurs ont des contours dentellZs, et qui sembl&nt s'ap- 
procher de la formation de granulations pfiriphZriques qu'on trouve 
dZja constitutes et isoltes Tune de Pautre, quoique, quelquefois, elles 
restent trfts rapprochtes, en couronne rayonnaute, plus ou moins r6- 
gulferement disposte. On peut voir aussi ces granulations tloignfes 
de la masse centrale du corpuscule d 9 \ncl\}sion(Cytoryctes) t qa etlk dans 
le protoplasme de la cellule h6te. 

Et Ton s'apergoit quelque fois de Pexistence de filaments, qui for- 
ment comme un rtseau trfes fin, et qui relient les granulations, situtes 
presque toujours aux points de rencontre de ces filaments du rtseau. 

Ces dispositions ne sont jamais tr&s rtguliferes; bien au contraire, 
on est en presence d'une irregularity tvidente: on pourrait trfes peu 
aistment comparer la structure de ces formes intracellulaires a une 
structure organiste quelquonque. 

On ne pourrait pas non plus penser k un r&eau cromidial, comme 
on Pa dficrit dans les bacttries et dans quelques formes de protozoaire, 
puisque Pobservation prolong6e ? et surtout la comparaison des sec- 
tions traittes par diff grentes methodes (mtthode de Heidenhein, m&ho- 
des de Biondi surtout), prouve que les granulations, autant lee plus 
fines que celles de dimensions plus considerables qu'on peut mettre en 
relief quelque fois dans les Cytoryctes , ne sont pas contenues dans la 
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profondeur, mais au contraire superficiellement distributes &Ia couche 
limitante, et au plan de continuity entre le protoplasma normal de la 
cellule, qui lee entoure, et le contenu du corpuscule, c'est k dire de ce 
Cytoryctes, que nous croyons devoir interpreter partant, comme un 
produit d'altfrations du oytoplasme. 

D*autre part, les mouvements amiboldiens dee pr£tendus Cytoryctes 
n'ont pas 6t6 prouv£s non plus d'une fagon definitive. Lorsqu'on ob- 
serve dee mouvements amiboKdiens dans le contenu cellulaire, par 
exemple, d'une lymphe vaccinique, on est tou jours dans le doute qu'on 
ait affaire avec dee lymphocytes. Quant aux mouvements amibo'idiens 
dans le contenu cellulaire de l'€pith61ium corneal, c'est presque impos- 
sible d'en observer. Quarnieri m6me n'insiste pas sur cette observation 
de fait. Mais en tous cas, il est tr&s important d'arriver k la conclu- 
sion, que les mouvements amiboldiens des corpuscules vacciniques (Cy- 
toryctes) ne sont pas du tout d£montr€s. 

Un dee points les plus intfiresants k fixer dans l'£tude de ces for- 
mes d'inclusions est celui qui touche k la ressemblance de quelqu'une 
de ces dispositions intraoellulaires avee les stades de reproduction et 
le cycle 6volutif d'un £tre vivant. 

Mais, malheureusement, nos donn€es k ce propos ne sont pas plus 
positives que les autres, qui touchent aux mouvements amibo'idiens et 
k la morphologie du pr£tendu parasite. 

Le japonais Ishegami (1) a dficrit des formes d' enkystement du pa 
rasite, formes de dimensions relativement considerables, 12-20 cc. de 
largueur et jusqu'& 35 cc. de long, (dans les pustules vacciniques). II 
a mdme reconstruit presque toutes les phases du cycle evolutif du pro- 
tozoaire, qui passerait par une pfiriode de reproduction directe, par 
scission, et apr&s constituirait les kystes reproductifs, aboutissant a 
la formation de sporozoltes, au nombre de 20,40, mais qui peut arriver 
jusqu'&260 (?) 

Ces observations, je veux dire les quelques faits d'observations 
rfielles qui auraient servi de base k cette reconstruction, en grande 
partie certainement thfiorique, n'ont pas ete confirmees dtos le Labo- 
ratoire d'Anatomie compar£e de Rome, dirige par M. le prof. Grassi. 

Je me bornerai ici k ces arguments de caractAre morphologique. 
mais retude de Mile. Foa a verse sur bien d'autres points trfes impor- 
tants, filtration dujvirus vaccinique, cultures, modifications de l'aspect 
des Citorgctec dans les ambients qui conservent Paotdvite du vaccin, 
deesechement, eau destill6e, solutions de NaCl., etc 

(1) Ueber die Xuhur des Vaccine,-ieep . Variolaerregers (Centralbl. Fur 
BakUr, etc., XXXI, Originate). 
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Toutes oes reqherches exp6rimentales ont donn6 lee mSmee r&ul- 
sultats: c'est k dire, que la correspondence entre les Cytorgdes et Pac- 
tivitfi du virus vaccinique est fort douteuse, que ces corpuscules n'ont 
pas de caract&res d'dtres vivants, et que fort probablement ont pent 
les consid&rer seulement comme des dispositions intraprotoplasmi- 
ques determines par le veritable agent infectieux, pas encore d&non- 
trable avec nos moyens de recherches microscopiques et experimen- 
tal es. 

Discussion. 

Mr. PALTAUF (Vienne): Remarque qu'un travail de laboratoiredu 
Professeur Metshnikoff a d€niontr€ que la plus grande partie des for- 
mes duCytoryctes de Guarnieri sont des corpuscules blancs d£g£n6r&, 
ce qui est d'accord avec l'opinion negative de Mr. Pittaluga, mais il 
demande quelle esp&ce de microorganisme serait la cause de la forma- 
tion de corpuscules de Guarnieri. 
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SEANCE DU 28 AVRIL 
Presidence (Thonneur: Mr. le Prof. MONTI (Pavia). 



COMMUNICATIONS 

SOBRE UN CASO DE 'TENIA NEGRA* 

por el Dr. ANTONIO MENDOZA (MADRID). 

Ya al Dr. Davaine fu6 presentada por el profesor Laboulbene una 
tenia que semejaba por sus caracteres anat6micos & la mediocanelata 6 
inerme y que procedia de un individuo angloamericano del Estado del 
Sur; media seis metros eincuenta centimetros y su color era pardo-caf 6 
en toda su extensifin; la cabeza media dos milimetros de largo sin ros- 
tro ni ganchos y m£s obscura que el resto del cuerpo, con cuatro ven- 
tosas, las cuales eran de un tinte m6s bianco, destacfindose fuertemen- 
te, por su color, del resto de la cabeza; los poros de los proglotis muy 
salientes, al margen de fistos diferencifindose tambi^n por su tono m6a 
claro; las arborescencias 6 digitaciones de los ovarios eran idSnticos 
en su distribucidn y numero a los de la tenia inerme; los huevos algo 
elipticos, cinco cent£simas de largo por cuatro de ancho. 

La mujer de dicho enfermo indic6 el haber visto otras tenias de 
este color expulsadas por individuos de raza negra 6 indigenas (Esta- 
dos del Sur). 

Davaine afirma en un tratado ser propia 6 muy comun & la raza 
negra esta variedad de tenia. 

Libermann tambi6n indica haber observado en Texas, en Mexica- 
nos, en Mestizas de Mexicanos 6 Indiano, tenias coloreadas de un tono 
gris pizarroso fuerte, y sostiene que dicha variedad era especial & la 
regi6n. 

Tambi6n Perroncito indica haberle sido enviado un f ragmento de 
tenia de color pardo obscuro, expulsado por un individuo que habia 
habitado largo tiempo en America y habia retornado & Italia en aque- 
11a 6poca. # 

Los fragmentos que hoy tengo el honor de mostrar & la seccidn y 
cuyo color negro pardo ven Uds. tiene un origen an&logo, han sido ex- 
pulsados por un oficial del ejgrcito espaftol y que durante varias de 
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las fases de la guerra cubana permanecia en la Republica de Tejas por 
servicios inherentes & la guerra; alll expuls6 largos fragmentos que 
llamaron su atenoi6n por la ooloracidn que tenlan y despots de su 
vuelta a Espafia sigtiid expulsfindolos, y entoncee fui consul tado por 
su padre y hermanos en determinacf6n de la clase de parfisitos de que 
se trataba, conocidos ya de antiguo por mf los datos anteriores, obser- 
vados por Davaine, Libermann, Laboulbene y Perroncito, no dudS se 
trataba de la variedad Tenia negra observada por ellos; los caracteres 
son los mismos; ya veis el color pardo caf£ semejante al tono del mu- 
lato, del mestizo tan especial y que no es debido a su color adicional k 
una tincidn por sulf uros ni otros elementos qufmicos, como ya tendrfi 
ocasidn de demos trar ahora; el poro genital ya veis como es de un tono 
p&lido blancuzco que se diferencia del tono general del progloti; las 
divisiones del ovario son en numero y disposici6n eemejantes fi la te- 
nia mediocanelate y los 6vulos son de las dimensiones y forma indica- 
das en las tenias observadas por Davaine. 

Para cercionarnos de que se trataba de verdadera pigmentacidn y 
no de una coloracion artificial medicamentosa, hemos verificado cortes 
histol6gicos transversales y paraleloe a la superficie mayor del pro- 
gloti & fin de comprender en algunas secciones los 6rganos genitales; 
dichos cortes, unos los hemos preparado por el picrocarmina, y en los 
cuales se determinan de un modo evidente la naturaleza pigmentaria 
de la coloraci6n; el pigmento, en gruesos y finos corpusculos, se halla 
distribuido por bajo la capa muscular del progloti en su interior di- 
seminados, aglomerandose bastante en la zona submuscular y alrede- 
dor de los 6rganos machos. 

Las reacciones microquimicas verificadas sobre los cortes sin colo- 
rear, no nos han permitido decidirnos sobre la naturaleza del pigmen- 
tum de dicha materia. 

No pudimos obtener del enfermo, aunque asf lo indicamos & la fa- 
milia, el resto de la tenia y, sobre todo, laextremidad cef&lica. 

Es cuanto del caso puedo comunicaros; pero sf estimo habrfi llama- 
do vuestra atenci6n, pues son casos raros, y esta comunicacion oontri- 
buye & confirmar el concepto formado por los observadores ya citadoe, 
de que se trata de una variedad especial Taenia nigra, y que tambifin 
es especial a una regi6n determinada (Republica de Texas, Estados del 
Sur de America), y quiz& m&s aun k razas determlnadas. 
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CONTRIBUTION A L'HISTOLOGIE PATH6L0GIQUE DU REIN 

par Mr. MONTI (Pavia) 

R£SUMfi. 

Monti a 6tudi6 400 reins humains difffremment alt6r&, et beau- 
coup de reins d'animaux exp^rimentalement infect£s ou empoisonn^s^ 
dans le but d'analyser les questions tou jours eontroverses de l'origine 
de 1'albuminurie et de la production des cylindres urineux. 

IVapres see recherohes, Monti a pu se convaincre que la bordure en 
brosse est une partie int6grante de l'6pith€lium des canalicules eon- 
tour€s, qui se dfiveloppe bien seulement apr&s la naissance; qui ne 
pr€sente pas des changements sensibles dans les dif&rents Stats fonc- 
tionnels; qui persiste aussi chezles animaux hibemants. Ceet-i-dire,. 
que la bordure en brosse est une partie constituante de la cellule et non 
transitoire d'un phSnomdne de secretion, comme Pont prfitendu cer- 
tains auteurs. On a dit que la bordure en brosse disparait dans les ma- 
ladies du rein, mais cette affirmation n'est pas plus exacte. On peut en 
effet observer la bordure en brosse, assez bien conserve, mdme dans 
des reins profondement alt6r£s, oil les capsules glom£rulaires sont 
remplies d'albumine, et les tubes urinifferes prfisentent un Epithelium 
consid€rablement d£g£n£re. Dans des cellules £pith&liales necrotisfes 
d£tach£es, tomb£es dans la lumi&re du tube on peut encore demon- 
trer la bordure en brosse quelquefois parfaitement conserv£e. D'aprds 
ces observations il faut re jeter Fopinion ci-devant accueillie par beau 
coup d'auteurs, c'est-i-dire, que la bordure en brosse soit d'une fa$on 
quelconque le point d'origine des cylindres, ou qu'elle prenne quelque 
part dans la production de l'albuminurie. En effet Monti a €tudi£ k la 
table anatomique plusieurs cas de tuberculose miliaire, d'empoisonne- 
ments etc, oil Ton pouvait observer des alterations trfes avancfies de 
l'€pthelium, qui n'avaient jamais donn£ lieu pendant la vie ni k la pro- 
duction d'albuminurie, ni k la formation de cylindres. Par contre 
Monti k recueilli un gran nombre de cas, oil Ton pouvait d€montrer 
beaucoup de cylindres et albumine abbondante avec des lesions limi- 
t£es aux glom£rules. Quelquefois il est mGme r£ussi & voir dans la 
capsule de Bowman une substance qui donnait les mdmes reactions de 
la hyaline qui constitue les cylindres. 

fy apr&s ces recherches il faut done arriver a la conclusion que les 
cylindres aussi bien que Falbumine sont produits par une alteration 
des vaisseaux sanguins du glom^rule de Malpighi. 
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Discussion. 



El Dr. DEL RIO Y LARA (Madrid): Considero que el elemento epi- 
telial de los hechos iniciales, las c€lulas encepilledas de Heindenhacis, 
no son elementos pasivos en la formaei6n de la albumina, este cuerpo 
pudiera ser de formaeidn mixta, con materiales aportados por una 
parte por el plasma sanguinis y por otra por productoe de origen ce- 
lular. En las preparaciones que he tenido el honor de observar, tanto 
en los cortes longitudinales eomo en los trasversales, percibo ovinias 
<;ompletamente alteradas algunas, hasta con carencia de nucleo, lo que 
evidencia en mi opini6n la no pasividad del mencionado epitelio. Con- 
4sidero el trabajo del Dr. Monti de gran trascendencia, no solo patolo- 
gica, sino fisiologica, pues evidencia que el riftdn no es ni s61o glan- 
dula ni simple filtro. 

El Dr. LOPEZ GARCIA (Valladolid): Cree que Mt. Monti admite 
con mucha restriccidn la formaeidn de los cilindros del rifion; pues su 
tema de que el epitelio renal no interviene en ello lo cree muy absolu- 
te Pregunta fi Mr. Monti c6mo se explica la formaeidn de los cilindros 
epiteliales, epit&ico-granulosos y granulosos, pues aun admitiendo 
oierta ganga de substancia hialina en ellos, es indudable que el epitelio 
del riiidn, ya desprendido por la hiperemia 6 inf lamacidn 6 ya degene- 
rado, como es lo m&s comun, venga & afiadirse y constituya la mayor 
parte del cilindro. Por lo tanto, cree que en estos cilindros su origen 
es mixto. 

Mr. MONTI (Pavia) : Repond & M. del Rio qu' il faut bien tenir 
oompte des cas oil l'alt£ration avancee des Epitheliums n'est pas 
accompagnee d'albuminurie, p. ex. de certains cas de tuberculosa mi- 
liare, certains empoisonnements. Des observations semblables nous 
donnent la preuve que la ldsion dpithdliale n'est pas suffisante pour 
donner ralbuminurie. Certainement les Elements EpithEliaux ne sont 
pas passifs dans la fonction r£nale, mais cela n'a rien a faire avec les 
phSnomdnes pathologiques en question. 

A M. L6pez Garcia, Monti repond qu' il a partfi seulement de 
Porigine des cylindres hyalins: il est parfaitement d'accord avec M. 
L6pez Garcia pour ce qui concerne les cylindres 6pith61iaux et les 
granuleux, dont les granulations sont certainement derivfies de la des- 
truction des cellules. 
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Dl UN NU0V0 INSETTO 

la cui larva vive mi cadaveri umani ed ha rapporti con le malattie 

infettive, la tuber culosi in ispecie. 

par Mr. NINO SMIRAGLIA-SCOGNAMIGLIO (NapoLi). 

Mi sono occupato lungamente di un dittero, che a prima vista si 
confonde con la Calliphora erythrocephala, la comunissima mouche 
bleue de la viande, ma che ad un esame pin dettagliato risulta differirne 
pei segunti oaratteri: 

1. ° La cicatrice pleurale subomerale h gialla, mentre nella comu- 
ne Calliphora erythrocephala h nera. 

2. ° L'antenna ha il terzo articolo piii che 4 volte piii grande del 
secondo, mentre nella Calliphora erythrocephala questa proporzione b 
di3:l. 

3. ° L'arista del 3.° articolo e piii lunga d'un pelo della base, men- 
tre nella Calliphora h l'inverso. Questo carattere la rawicina al genere 
Cynomia t a cui si awicina pure per altri fatti. 

4. ° La quarta nervatura delle ali,* del pari che la terza e la 2. a , nude 
dalla base, mentre che nella Calliphora erythrocephala son rivestite 
di qualche setola. 

5. ° La Calliplwra erythrocephala va a deporre le sue uova sola- 
mente sulle carni fresche, mentre quella in parola frequenta i teatri 
anatomici, depone le uova sulle carni in putrefazione, depone le uova 
sui cadaveri in putrefazione avanzata e le sue larve costituiscono i ver- 
mi dei cadaveri. 

In tutti gli altri caratteri il dittero in parola si confonde perfetta- 
mente con la Calliphora erythrocephala, di cui sto discutendo ancora 
coi piu distinti ditterologi se abbia a considerarsi come una semplice 
varietk, o come una especie affine. 

Io sono dell'opinione, che esso costituisca una specie distinta ed 
in tal caso la ohiamero Calliphora Monticelli in omaggio al prof. Fran- 
cesco Saverio Monticelli, d&rettore delPIstituto Zoologico di Napoli, 
ove ho compinto questi studii entomologici. 

Ma lasciando impregiudicata la quistione'della no vita, o meno della 
specie del dittero, io dirb, che nella biologia di esso pu5 esservi d'in- 
teressante dal punto di vista della Medicina e delPIgiene. 

La Calliphora Monticelli fu da me studiata la prima volta nei tea- 
tri anatomici delFospedale Incurabili in Napoli. Dipoi la ho riscontra- 
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ta succesivamente in tutti i teatri anatomici, i cimiteri, i maceili, le 
beccherie. Essa si vede ordinariamente dal Marzo al Novembre, ma le 
sue larve si sviluppano lentamente in Aprile e piii rapidamente da 
Maggio a Settembre. 

Le uova si aprono a seconda della temperatura ambiente da poche 
ore, fino a 48 ore dopo, che sono state depoete sulle carni. La larva si 
sviluppa in un periodo minimo di 22 giorni, fino a che non si racchiu- 
de nella pupa, da cui piii tardi vien fuori il giovane insetto. 

Ho alievate le dette larve impiantando un dittero femmina con 
uno spillo sulle carni in putrefazione e proteggendo con adatta com- 
panina di velo il materiale dalla depoeizione di uova da parte di altri 
insetti. Allorchfc Finsetto non ha deposto uova, la carne si b disseoca- 
ta, mummificata, ma non ha mai prodotto vermi. 

Ho adoperato come terreno di cultura, diciamo coei, i muscoli, il 
fegato, i pulmonic il cuore, la sostanza nervosa. 

II terreno in cui si svolgono piii agevolmente b rappresentato dai 
pulmoni, specie quando sia un po diminuito la loro consistenza e vi 
siano prodotti catarrali ed incipiente disfacimento. 

Nei cadaveri umani i detti vermi si sviluppano a preferenza nei 
pulmoni dei tisici, in qualunque stadio della malattia essi soccombana 

Queeto fatto ha richiamato la mia attenzione ad osservare, se per 
caso i bacilli di Koch e le loro spore non abbiano a passare a mezzo 
dei detti vermi a portare altrove la malattia. 

Ho osservato il contenuto intestinale di queste larve al 3° al 7° al 
15° e al 20° giorno dello sviluppo della larva, alia inclusione in pupa, 
alia dischiusa del dittero e vi ho sempre ritrovato i bacilli e le spore. 

II metodo, di cui mi sono servito b semplicissimo; ho preso la lar- 
va o Pinsetto ancor vivo ed ho, col dorso di un bisturino, eeercitato 
una pressione sull'abdome deiranimale. Allora una piccola goccia di 
sostanza liquida b venuta fuori dalla cavita anale. Questa sostanza ho 
deposta su d'un vetrino, diluita con altrettanta quantita di soluzione 
fisiologica, dissecata e fissata. Poi la ho trattata per qualche minuto 
con una soluzione di acido nitrico al 0,33 °/ ed infine colorata col me- 
todo di Ziehl o con qualunque altro metodo. 

Agendo in tal modo, i bacilli si riconoscono facilmente eseendo dis- 
trutti i grassi e le sostanze basiche trovantesi nelle deiezioni dell 
insetto. 

Vedete dunque, o Signori, come dalla cavitit toracica d'un cadave- 
re di tisico e dalla bocca stessa del cadavere vengono fuori una miria- 
de di propagatori della tubercolosi ed il contagio si diffonde con leali 
delle Calliphorce. 
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Poiohfe i giovani insetti, appena usoiti alia luce si danno a ronzare 
sulle carni crude e ootte e su tutti i commestibili in genere e facil- 
mente vi depongono i germi della terribile malattia. Essi inoltre ron- 
zano su tutto cib ohe ci circonda, sulle mani, sulle nostre labbra stesse 
quando dormiamo! 

Additato il nemico, o Signori, dimostrata la via, che esso batte per 
assalirci, b facile intendere cib, che occorre fare per salvarci da esso. 
Cib dovra consistere. 

■ 1.° In garentire con apposita velatura i cadaveri dalla invasione 
degl' insetti. 

2.° Nel garentire parimenti i commestibili e particolarmente le carni 
dalla invasione dei medesimi ditteri. Esse debbono essere involte e te- 
nuto in apposite custodie, dal momento in cui vengono macellate, fino 
a quello in cui sono mangiate. 

A cib prowederamo le leggl sanitarie delP awenire. 
Ed ora una breve considerazione: 

Roberto Koch lo scopritore del bacillo tubercolare ha sostenuto 
nel recente Congresso di Londra, che la tubercolosi bovina ha poco 
o niente da vedere con la tubercolosi umana. 

Contro questa opinione si levarono numerosi scienziati ed abili 
medic i, che dimostrarono casi non dubbii di trasmissione della tuber- 
colosi, sopratutto di quella intestinale, per mezzo delle carni e degli 
alimenti. 

Ora dopo le mie ricerche potrebbe darsi, che tanto Koch, che i suoi 
awersarii fossero egualmente nel vero. La tubercolosi trasmessa per 
mezzo degli alimenti e specialmente della carne, potrebbe essere non 
gia una tubercolosi bovina trasmessa air uomo, ma la tubercolosi 
umana stessa indirettamente trasmessa ed in tal caso le carni non 
rappresenterebbero le fonti della infezione, ma il mezzo, per dlr piu- 
eeattamente il veicolo di trasmissione e la infezione sulle carni stesse 
sarebbe portata dalle Callifore o da altri mezzi analoghi. 



Je demande la parmission a Monsieur le President et a Passamblfie 
de r&umer brifivement en frangais ce que j'ai dit en italien. 

J'ai d6crit une Ualliphora parente de la mouche bleue de la viande, 
qui depose sur les cadavres humains ses oeufs, dont sort la larve qui 
vit 22 jours, constituant ce qu'on appelle vers des cadavres, et depuis 
donne naissance a la papa, dont se dev£loppe Tinsecte. La larve, la pu- 
pa, Vinsccle hospitent dans leurs cavitfe intestinales le bacile de Koch 
et les spores, qu'ils d£posent facilement sur les viandes et autres com- 
mestibles. 

14 
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Robert Koch, qui a dSconvert du bacile tuberculaire, a soutenu 
dans un rficent Congrfis k Londres que la tuberculose bovine n'a rien 
a voir avec la tuberculose humaine. 

Contre lui s'filev&rent de nombreux savants et d'habiles praticiens, 
qui d€montr6rent des cas incontestables de transmission de la tubercu- 
lose, sourtout celle intestinale, par le moyen de la viande et des ali- 
ments. 

Maintenant, d'apr&s les recherches que j'ai faites, il se pourrait que 
Koch ainsi que ses adversaires fusscnt 6galement dans le vrai. 

La tuberculose transmise par le rpoyen des aliments, spdcialement 
par la viande pourrait Stre, non pas une tuberculose bovine transmise 
a Phomme, mais une tuberculose humaine indirectement transmise, 
faisant de la Calliphora le moyen de transport des baciles et des 
spores. 



SOBRE LA C0L0RACI0N DEL BACILO DE KOCH 

DE LA TUBERCULOSIS 

por el Dr. ANTONIO MENDOZ A (Madrid). 

En 1886 emprendimos un trabajo sobre los fundamentos tficnicos 
en que se apoyaban los procedimientos de|coloraci6n del bacilo flm6- 
geno, bacilo de la lepra de los smegmas del baeilo de Lustgerten, 
bacilos del cerumen auricular; conooidos eran ya los trabajos de 
Ehrlich y sus teorfas sobre la textura de las cubiertas y naturalezade 
los protoplasmas como explicacidn & los resultados de las t&micas 
empleadas, pero llamaba nuestra atenci6n la multiplicidad de f drmu- 
las aconsejadas, y esto nos indujo fi explorar los fen6menos que in- 
tervenfan para el resultado de las ooloraciones indicadas. 

Nuestro juicio fufi, siguiendo el concepto de Ehrlich, que en reali- 
dad se trataba de unas condioiones de cubierta especial y de una na- 
turaleza protoplasm&tica de fuertes aflnidades por los colores bfisicos 
de anilina. 

La impermeabilidad 6 diffoil permeabilidad de las cubiertas itrten- 
tamos vencerlas por la naturaleza del disolvente, as! si en la f6rmula 
colorante entraba, segun Ehrlich 6Ziel,la fenilamina 6 el f6nioo, 6stos 
eran enfirgicos disolventes del color, y al mismo tiempo por su natu- 
raleza qulmica de una gran penetrabilidad, aun supuesta la dificil 
permeabilidad de las cubiertas bacilares; este f u6 nuestro criterio, y 
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no las condiciones de alcalinidad 6 basioidad del medio oolorante, 
<$omo indicaba Ehrlich. 

Este ooncepto lo pudimos oomprobar, pues coloreamos los bacilos 
de la tuberculosis eon los colores ficidos de anilina, eosina y otros, 
solamente uniSndolos fi buenos disolventes para diohos colores, con- 
siguiendo hacerles penetrar en los bacilos y no ser extraidos ya por 
los medios decolorantes; la eosina la combinamos oon la xilidina, el 
verde al yodo con la trementina, y oonseguimos con todos los colores 
bfisicos y ficidos oolorar dichos bacilos, fi excepcidn de las nigrosi- 
nas sotemente, combinfindoles con la fenilamina, folnidina, fenol, 
toluol, xilidina, timol, cumenol, nientol, eta., etc., disolventes mfis 
apropiados fi color y diffcilmente extrafbles por los decolorantes usa- 
dos, ficido sulfurico, nftrico, clorhidrico, dilufdos en agua; primero 
por su inmiscibilidad con el disolvente del color que, ya penetrado en 
los bacilos, resultan inatacables por los medios indicados. 

Tambi6n pudimos por estos medios utilizar la acoi6n metacromfi- 
tica de algunos colores: asi el azul de metfleno combinado con alguno 
de los elementos antes citados, y decolorados por una mezcla sulfo- 
nftrica dilufda al cuarto, determinaba una doble coloracidn en los 
espuios, los bacilos rojos-violfioeos y el pus azul. 

De todos estos hechos dimos cuenta fi la Real Aoademia de Medi- 
eina, y como no hertios tenido otro medio de bacerlos conocer, pues 
desefibamos dar mayor extensi6n y precisi6n fi este trabajo, hoy doy 
cuenta de ellos al Congreso por estimarlos de algun interns y poder 
dar lugar fi que, siendo conocidos, puedan ser utilizables como proce- 
dimientos de coloraci6n en objetos microscdpicos 6 bacterias diffciles 
de teilir, y que por estos procedimientos pudieran f acilitarse las pe- 
netraciones, eleotivilidad y permanencia de las coloraciones. 



VALOR DIAGNdSTICO DE LAS LESlONES 
MICROSCOPICAS Y MICROGRAFICAS EN LOS PERROS RABIOSOS 

por el Prof. DALMACIO GARCIA E IZCARA (Madrid) 
Senores: 

Entre las enfermedades infecto-oontagiosas comunes al hombre y 
fi los animales, no bay ninguna con bistorial tan interesante como la 
rabia. Desde los albores de la medicina hasta nuestros dfas, esta enfer- 
medad no ba cesado de excitar el terror del publico, al mismo tiempo 
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que la ouriosidad de los investigadores. Y no es ciertamente porque 
haga perecer fi gran numero de persona?, sino porque en la rabia todo- 
pareee misterioao y todo es aterrador. 

En efeeto; si hay alguna enfermedad terrible; si hay alguna afeo- 
oidn que ponga espanto al finimo mfis esforzado y valiente, esa enfer- 
medad es la rabia. Y no es s61o por su desenlaoe fatal, no es por 1* 
muerte que determina, que al fin la muerte es el obligado tributo que 
todos debemos fi la naturaleza, sino por sus manif estaciones sintomfi- 
ticas que son horribles y porque semajante fi un pagar6, tiene su 
vencimiento fljo, un perfodo maroado de evolueidn. Y es terrible tarn- 
bifin, porque se sabe que es mortal de neeesidad y que no hay espe- 
ranza de salvacidn, cuando el virus que la oeasiona no es atajado & 
tlempo en su desarrollo. La vida en todos los drdenes es una perpetua 
lucha, de la que sale venoedor el mfis f uerte, el mfis resistento, y lucha 
y lucha terrible es la que sostiene nuestro organismo contra esos se- 
res micro8c6pfcos que, penetrando en el cuerpo fi la menor coyuntura 
favorable, en 61 se desarroilan y pululan. Pero si de esa lucha sale 
muchas veces triunfante nuestro organismo, en la que contra el su- 
puesto microbio de la rabia emprende, siempre resulta vencido, siem- 
pre sucumbe, y es que como lucha contra un agente vigoroso en el 
sentido natural y desconocido, realmente la resistencia es inutil, es- 
tSril todo esfuerzo. No amedranta, pues, la rabia porque pueda ma- 
tar, sino porque la lucha es imposible, como el inflerno del Dante, no 
hay esperanza de salvacidn, porque la muerte es su t£rmino fatal y 
funesto. 

Por estas oonsideraciones y por en tender que todo profesor dedi- 
cado al fcultivo de las oiencias mddioas tiene el deber de aportar su 
labor fi estos Congresos es por lo que me he atrevido, fi pesar de mi 
escaso valer, fi traer aquf el fruto de mis observaciones, en lo que fi 
la Anatomia patoldgica de la rabia respecta, y el juicio que me mere* 
cen como medio de diagndstico de tan terrible mal. 

He aquf el tema: 

Valor diagndstico de las lesiones macroscdpicas y microgrdficas 

en los perros rabiosos. 

La evolueidn material de una lesidn y el desarrollo de los slnto- 
mas, son inseparables; el sfntoma acompana fi la lesidn como la som- 
bra al cuerpo; y si esto es exacto, preciso es convenir en que dada la 
complicada sintomatologia de la rabia, numerosas han de ser las le- 
siones que la de term i nan. 
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Ahora bien; los sfntomas primitivos dominantes, son de Indole 
uerviosa, por consiguiente las primeras lesiones de la rabia, en el sis- 
tema nervioso deben tener su asiento, siendo secundarias las que se 
aprecian en los demfis drganos de la economfa. Esta idea concebida 
por Joan Bravo, de Piedrahita, en el siglo XVI, f ud oonfirmada por 
varios experimentadores y ultimamente por Pasteur, (en 1881), que- 
dando comprobado que el virus rfibieo se cultiva y desarrolla, prin- 
oipalmente, en los centros nerviosos. 

Tanto las lesiones primitivas eomo las secundarias no bestan, en 
todas las ocasione8,para resolver, seguramente, ei problema diagndstico, 
m&xime si unas u otras se las considera aisladas; pero cuando es po- 
cible relacionarlas entre sf, y eon los sfntomas observados en vida, se 
llega fi emitir dicho juicio con la seguridad necesaria para aconsejar 
•que las personas d los animales mordidos sean desde luego sometidos 
al tratamiento antirrfibico. 

El problema diagndstico. puede ofrecerse al prfictico bajo dos for- 
mas, que son: diagndstico en vida y diagndstico post-mortem. 

El hecbo de ser la rabia enfermedad que puede revestir variadfsi- 
mas formas, supone que el diagndstico en vida no siempre es fficil, 
aunque otra oosa parezoa. El diagndstico post-nwrte/n, tambidn of rece 
serios diflcultades, mfixime si tiene que reoaer en perros sacrifloados 
en los comienzos de la enfermedad. En estos casos, el veterinario debe 
formular el diagndstico teniendo en cuenta: 1.°, los datos que le su- 
ministren los dueiios de los animales sospechosos, relativos fi los sfn- 
tomas y & la marcha de la enfermedad; 2.°, las lesiones macro y mi- 
•oroscdpicas que pueda apreciar en el cadfiver, y 3.°, los resultados que 
obtenga con la inooulaoidn reveladora. 

De todos modos, preoiso es oonfesar, que ei diagndstico en el ca- 
46ver no siempre puede formularse con la certidumbre que cuando 
se ha examinado el animal en vida; pues, cuando no concurre esta 
oircunstancia, el pr&otico carece de apamndsioos d tiene que atenerso 
& los anteoedentes que se le proporcionen, que no siempre son lo ve- 
ridicos que fuera de desear, lo cual complica ei problema. Las lesio- 
nes, tanto maoroscdplcas como microgrfificas, no en todos los casos 
apareoen con la claridad suflciente para que el profesor, fund&ndose 
sdlo en ellas, pueda asegurar la existencia de la rabia. T la inocula- 
cidn reveladora, que es el medio mfis eflcaz para asegurar el diagnds- 
tico, tiene el inoonveniente de exigir, para que sus efectos se mar- 
•quen, un tiempo relativamente largo, tiempo que se pierde en comen- 
jtar el tratamiento antirrfibico de las personas mordidas, lo que puede 
ser causa de grandes males. Sin embargo, con los medios de investi- 
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gaci6n de que hoy dispane la ciencia, son muy contados los casos que 
exigen apelar & este ultimo reourso para diaguostioar la rabia. Estos 
casos son preolsamente aquellos en que los animales sospeohosos son 
sacriflcados al comienzo de la enfermedad, esto es, cuando el organis- 
mo no ha tenido tiempo de reaccionar contra el agente pat6geno y, 
por tanto, no se han desarrollado las lesionee macro y microso6pioas 
propias del padecimiento. De aqul la necesidad de secuestrar fi los 
animales sospechosos en vez de matarlos, pues, prooediendo de este 
modo, aparte de poder formular el diagndstico en vida, la enferme- 
dad evoluoiona por complete y la autopsia, el an&lisis histoldgioo de 
los ganglios plexiformes, de las glfindulas submaxilares y de la san- 
gre, muestran lesiones evidentes, que algunas de ellas aisladas, pero 
mejor aun asociadas, tienen el valor de patognomdhicas. 



Antes de la 6poca en que Balzer, Benedik y Kolesnikof f, dieran i 
& conocer al mundo sabio las lesiones histoldgioas que el virus rfibioo 
engendra en los centros nerviosos, el diagndstico de la rabia post-mor- 
tem, basfibase pura y exclusivamente en las lesiones macrosc6picas. A 
este "estudio consagr&ronse veterinarios tan eminentes como Huzard, 
Dupuy, Renault, Lafosse, Delafond, Delavere-Blaine, Youatt, Hortwig,. 
H. Bouley, Rey, Bourrell, Lebianc, etc., y como fruto de su trabajo 
nos han legado datos de inestimable valor, datos que, dicho sea de 
paso, no se les concede hoy la importancia que real y positivamente- 
tienen, sobre todo, en lo que al perro se refiere. Las numerosas au- 
topsias que durante mi pr&ctica he llevado 6. cabo, me obligan & ex- 
presarme en estos t^rminos y rendir un tributo de homenaje fila 
memoria de aquellos preclaros veterinarios que tanto contribuyeron 
al estudio de la enfermedad que nos ocupa. 

En la Ctfnica de la Escuela d# Veterinarios de Madrid y en el Ins- 
tituto de Alfonso XTTT, he practicado en perros mfis de 200 autopsies: 
esta operacidn ha reoafdo, unas veces en animales muertos de rabia 
diagnosticada en vida; otras, en perros sacriflcados, como sospecho- 
sos en el curso de la enfermedad, y varias en canes muertos de do- 
lenoias cuyo diagndstico no Uegd & formularse en vida. De este con- 
junto de investigaciones hemos adquirido la conviocidn de que en los- 
perros muertos de rabia se apreeian en totalidad 6 en parte los si- 
guienses trastornos: narioes y labio superior tumefactos y recubier- 
tos de una costra adherente; mucosa buoal y farfngea congesttonada r 
y 6. veces con erosiones y heridas; mucosa g&strioa y duodenal sem- 



Lesiones macroscdpicas. 
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bradas de manchas eqnimdticas, dando al todo del 6rgano un aspecto 
jaspeado. 

El estdmago no oontiene substancias alimenticias, pero es f recuen- 
te hallar en 61 cuerpos extrafios de naturaleza variada (pelo, paja, es- 
parto, tierra, trapos, r pedazos de cuero, trocitos de madera, excre- 
mentos, etc.), mezelados oon pequefia cantidad de lfquido negruzco 
pareoido al oooimiento de caffi. 

Ablerta y limpia esta viscera, 6chase de ver que su mucosa se ro- 
tate y forma numerosos repliegues que bien pronto toman un oolor 
rubicundo obscuro en su parte mfis elevada. Tampoco es extrafio en- 
contrar algunas ulcerillas superfloiales en esta mucosa y en la del 
duodeno. 

De todas estas lesiones, para nosotros las mfis importantes, las que 
no han faltado nunca, las que han ooincidido con las lesiones histoid- 
gicas de los glanglios cerebro- e spinal es y del bulbo y oon los resul- 
tados positivos de la inoculaci6n reveladora, son las relativas fi las 
mucosas del estdmago y del intestino du deno asociadas con frecuen- 
oia fi la calidad de los cuerpos extrafios y fi los caracteres del lfquido 
contenido en estos 6rganos. 

Es cierto que fi cualquiera de las lesiones menoionadas y considerada 
aisladamente, no se la puede conceder el valor de signo patognom6- 
nico; perocuando ooncurren varias 6 todas ellas, de tal suerte se eleva 
su importancia, que en muchas ocasiones bastan para formular el 
diagn6tico 9 con tanto mfis motivo si los antecedentes recogidos acerca 
de los sintomas y marcha del mal concuerdan con las alteraciones ob- 
servadas. 

Es mfis; solo la existencia en el est6mago de variados cuerpos ex- 
traiios, nos ba servido, sin antecedente alguno de los sintomas que el 
animal ofreciera en vida, para hacer el diagndstico de la enferme- 
dad, y por cierto que una de las veces el animal se hallaba en plena 
descomposici6n, lo cual me probd que este dato, cuando existe, puede 
reconocerse despuSs de transcurrir mucho tiempo desde que murid 
el perro basta el momento en que se le autopsia, dato que no deja de 
tener importanoia, mirado desde ol punto de vista medico legal, como 
la tuvo en uno de nuestros autopsiados. 

Y que nuestro juicio clinico fundado en los antecedentes y en las 
lesiones macroscopicas era exacto, lo evidenci6 la inoculacidn reve- 
ladora practicada al efecto de corroborar el diagndstico. Asimismo 
nos lo han oonflrmado varios anfilisis histoldgicos de los ganglios 
plexiformes. 

A pesar de lo expuesto y rindiendo culto fi la verdad, jus to es aika- 
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dir que no siempre, 6 lo que es igual, no en todos los casos que Be 
nos ban presentado en la prfictica, nos ha sido posible reooger los 
datoB antes indicados. Nos ha sucedido esto cuando los perros fueron 
saeriflcados en los comienzos de la enfermedad, pero en estas eir- 
cunstancias, nunea hemos asegurado que el animal objeto del anfilisis 
no estaba rabioso. Para salir de dudas, he recurrido durante varies 
alios fi la inoculaoifin reveladora, dando unas veces resultados posi- 
tives, y negativos otras. Desde el mes de Julio ultimo apelo al anfilifllfl 
histoldgieo de los ganglios plexiformes, y si en la mayorfa de lasoca- 
siones me ha resuelto el problema, en dos, al menos, me ha dado re- 
sultado incierto, sin duda porque los perros habfan sido saeriflcados 
prematuramente y las lesiones seftaladas por Van Gehuchten y Nelis 
aun no eran earaoteristicas . 

En resumen; siempre que al autopsiar & un perro sospeohoso se 
reconozca con toda olaridad la existenoia de las indicadas lesiones, 
puede aflrmarse que el animal estaba rabioso; pero la reefprooa no 
puede admitirse: la auseneia de esas alteraoiones no autoriza para 
asegurar la no existenoia de la enfermedad, si no es despufis de hater 
resultado negativo el anfilisis histoldgieo de los ganglios 6 inefioaoes 
las inoculacionee de pruebas • 

La glucosuria es un sfntoma de gran valor para el diagntistioo 
postmortem de la rabia, pues aun cuando no se la puede aslgnar un 
valor absolute, sirve al menos para aumentar las probabilidades y 
reforzar el juicio que el clfnico hay a formado de las lesiones halladas 
en el cadfiver. 

Al distinguido profesor M. Nocard, gloria veterinaria francesa, 
se deben los primeros datos relativos fi este asunto. Porcher, tambiftn 
profesor distinguido de la Escuela de Veterinaria de Lyon, d" scubre 
y clasiflca el azucar de la orina en dos cabras atacadas de rabia. De- 
mostrado este hecho, hacfase preciso averiguar, en el mayor numero 
posible de animales atacados de rabia natural 6 experimental, si la 
glucosuria era un sfntoma constante y precoz, y, por consiguiente, si 
podfa consider&rsele como un elemento de diagn6stico de la rabia. A 
dilucidar esta cuestidn dedicfironse con empefto los distinguidospro- 
f esores de la Escuela de Veterinaria de Lyon. Rabieaux y Nicolfi?, in- 
virtiendo el curso de 1899 fi 1900. 

Siempre que la cantidad de orina recogida era suflciente, investi- 
garon haciendo uso del reactivo Fehling y de la fenilhidracina. 

Los resultados obtenidos de v estas investigaciones prueban de 
modo claro el verdadero valor de este sfntoma, puesto que, en un 79 
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por 100 de log animates rabioBos existfa glucosa. Sin embargo, este 
«fntoma no es constarite, aun en los animales que ban sucumbido de 
dioha enfermedad, lo que resta importaneia al mfitodo. Tambi6n le 
quita valor el haber enoontrado azucar en la orina de perros muer- 
tos de otras enfermedades distintas de la rabia y que suelen tener al- 
gun pareeido eon ella, lo oual puede ser causa, si el prfiotico se atiene 
*61o fi este dato — de formular un diagndstioo err6neo. Tampooo se 
sabe fljamente el momento de aparioidn del azucar en la orina de los 
perros atacados de rabia. 

De todos modos, cuando el veterinario sea Uamado fi resolver el 
prcblema diagn6stico post-mortem harfi muy bien en oomprobar si 
existe glueosa en la orina, dado que el hallazgo del azucar aumenta 
las probabilidades nacidas de los anteoedentes reeogidos y de las le- 
siones macrosc6picas observadas. Sin embargo, la no comprobaoi6n 
<lel sintoma gluoosuria no autoriza al prfictioo para eliminar la idea 
de la existencia de la rabia, dado que no es constante en absoluto y que 
*u aparici6n puede ser tardfa. 

Como se ve, el valor de la gluoosuria en el diagn6stioo de la rabia, 
tiene parecidos inoonvenientes al basado en las lesiones maoroso6pi- 
<jas, y, como luego veremos, al que se fundaen las lesiones histol6gi- 
cas del neuraxa y de los ganglios que de 61 emanan, es decir, que no 
tiene valor mfis que cuando el resultado es positivo. 

En resumen; la investigaoi6n de la glucosuria debe hacerse porque 
puede proporoionar al prfictioo un sfntoma de valor si Uega fi descu- 
brir el azucar; pero dado que falta en el 21 por 100 de los casos de 
rabia, no es posible oonoerderle un valor absoluto. Por otra parte, en 
dolencias distintas fi la que nos ooupa se ba desoubierto este sfntoma, 
-eosa que no debe olvidarse para no inourrir en error. Por nuestra 
parte, podemos asegurar, que en un caso de rabia confirmada, no en- 
oontramos el azucar en la orina del perro enfermo. 

Lesiones microscdpicas . 

Hfinse apreciado lesiones de esta indole en los centros nerviosos y 
«n las glfindulas salivares y en los gldbulos blancos de la sangre. To- 
das ellas tienen verdadera importaneia, si bien & nuestro juicio las que 
representan un valor mfis signiflcativo para formular el diagndstico 
rfipido de la rabia, son las primeras. 

Lesiones histoldgicas de los centros nerviosos.. 
Los primeros trabajos encaminados fi descubrir las lesiones mi- 



Digitized by 



218 



PATHOLOGIE g£n£RALE 



crose6picas engendradas por el virus r&bioo en los centres nerviosos, 
son debidas al insigne Balzer. En efeoto, este sabio, analizando la 
substanoia cerebral de un hombre muerto de tidrofobia, descubrid 
alteraciones de origen vascular, oonsistentes en el acumulo de leuoo- 
citos alrededor de los linf&ticos y de los pequeikos vasos sangufneos. 
- Benedikt halla las mismas lesiones en el cerebro y en la mddula de 
un caballo muerto de rabia. Kolesnikof f conflrma los antedicbos tras- 
tornos, y aftade que ee encuentran muy evidentes en los cuerpos es- 
triados, en el bulbo y en la m6dula dorsal. Nocard, Pfitz y Friedber- 
ger, Coats y Weller, rati fi can la existencia de las lesiones desoritas por 
los anteriores autores. Gombault y Schchaf fer encuentran en los cuer- 
nos anteriores de la m6dula eepinal de un hombre muerto de hidrofo- 
bia, gran acumulo de leuoocitos alrededor de los vasos y alteraci6n de 
las c61ulas nerviosas de los cuernos anteriores. Esta alteraci6n, dice, 
es degenerativa, revistiende unas veces el carficter de pigmentaoitin, 
otras el de hialoide, flbrinosa, etc, del protoplasma y del nucleo. 

Bab6s, por su parte, sefiala lesiones en la substancia gris de la m6- 
dula y en los nucleos motores del bulbo. Estas alteraciones consisten 
en una modiflcacidn particular, central 6 periftrica del protoplasms 
celular, estando caracterizadas por la desaparicidn de los elements 
crom&tioos, variacion progresiva hasta la desaparioitin del nucleo, di- 
lataci6n de los espacios pericelulares y la invasidn de estos espacios 
y de la c61ula nerviosa por elementos embrionarios. Algunas c&ulas 
nerviosas est&n rodeadas de una ancba zona de elementos embriona- 
rios, formando n6dulos que el autor oaliflca de r&bicos, estimftndolos 
como lesi6n constante y patognomdnica de la enfermedad, 

Golgi.tambifin se ocupa del asunto, sefialando lesiones en el endo- 
telio vascular, en las cfilulas de la neuroglia y en el epitelio del ep6n- 
dimo. Los nucleos de las cfilulas se hinchan y sus contornos se borran; 
el estroma muestra pelotones estrellados con estrfas ecuatoriales. Las 
c61ulas nerviosas presentan muchas vacuolas diseminadas en el cuer- 
po y en las prolongaciones flbrilares. El protoplasma se bace granu- 
loso y el nucleo es rechazado bacia la periferia. Las c61ulas de la neu- 
roglia experimentan degeneracidn c6lulo-grasosa. Las indicadas lesio- 
nes hfillanse diseminadas en focos en el cerebro y en la m&Lula espi- 
nal. Los ganglios cerebro- espinales son asiento de alteraciones anfilo- 
gas & las observadas en la m6dula. 

Germano y Capobianco tambi6n estudian las alteraciones que su- 
fre la cSlula nerviosa de los perros atacados de rabia y conflrman las 
observaciones de Golgi. 

Para todos los autores antes indicados, en la rabia existe una fio- 
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gosis que interesa & todo el sistema nervioso, espeoialmente al enc£- 
f alo, m6dula espinal y ganglios que de estos oentros emergen . 

Tal era en 1898 el estado de nuestros conocimientos aceroa de la 
histologia patol6giea de la rabia, estado que demueetra olaramente 
que en esa feoha habian sido descriptas: 

1. ° Lesiones vascularis, comprobadas por muohos au tores. 

2. ° Modifloaciones oelulares de 6rdenes diversos que interesaban 
al nucleo y al protoplasma de las c£lulas nerviosas.* 

3. ° Inflltracidn de los espaoios intercelulares y & veces de los 
mismos elementos nerviosos, por c6lulas de nueva formaeidn. 

Considerados estos descuorimientos desde el punto de vista cien- 
tifloo, todos ellos son importantes; pero si se les mira desde el punto 
de vista prfictico, por sus aplicaoiones al diagndstico de la rabia, no se 
les puede oonceder un gran valor toda vez que no oonstituyen lesio- 
nes especiflcas de la rabia. Sin embargo, Bab6s lieg6 & concederlas un 
valor absolute, pero observaciones posteriores & las suyas (Nelis) han 
venido & oomprobar que los nddulos r&bicos descriptos por Babfis, no 
son constantes, dado que, en ocasiones varias, no se les ha encontrado 
en el neuraxa de perros positivamente rabiosos. Por consiguiente, la 
afirmaci6n categ6rica de Bab6s, pierde f uerza demostrativa, quedando 
redueida & sus verdaderos limites, esto es, & un hecho cierto, de indis- 
cutible valor para el diagn6stico, pero sin el car&cter espeoifico que 
su autor le atribuye. 

Por otra parte, lo que pudi6ramos llamar el m€todo de diagn6stioo 
histoldgioo de Bab6s, reclama una tdcnica delicada y mucha costum- 
bre para interpretar bien lo que la preparaciones expresan, oosa que 
quizes baya oontribuido & que el mStodo de este autor, & pesar de ser 
bueno, no se haya general izado en la pr&ctica, eomo lo ha hecho en 
. pocos aflos el de Van Gehuchten y Nelis. 

Nelis en 1899 y Van Gehuchten y Nelis en 1900, dieron & conocer 
interesantes trabajos, en los que prueban qce en los ganglios perif Sri- 
cos, cerebro-espinales y simp&ticos, es en donde el virus r&bico ejerce 
su aoci6n delet£rea y produce las alteraciones mfis caracteristicas de 
la rabia. 

Para ambos autores, las lesiones ganglionares consisten en una 
pululacidn abundante de las cdlulas endoteliales de la o&psula, lo cual 
da lugar no sdlo & la destruccidn de un numero m&s 6 menos conside- 
rable de c£lulas nerviosas, sino tambiSn & que aquellas que persisten 
ofrezcan lesiones variadas. La indicada destruccidn de las c6lulas ner- 
viosas por los elementos de nueva formaeidn y por los leucocitos es 
mfis 6 menos numerosa, Uegando & veces & interesar oasi & la total idad 
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-de las que integran al ganglio. Cuando esto sueede, loa Ifmites que 
separaban al prinoipio los n6dulos rfibieos, han desaparecido y todo 
el oorte del ganglio aparece formado de un tejido nuevo oonstittudo 
de pequefias odlulas fntimamente unidas las anas & las otras y en el 
seno del cual se apreeian aun en distintos pantos vestigios de edlulns 
nerviosas en yf as de atrofla. Las indioadas lesiones de los ganglios no 
se acentuan 6 igual grado en todos ellos. Los plexiformes y los de 
<xaserio, las ofreoen m&s notables que en los espinales. En el perro 
tambidn se marcan m&s que en el oonejo. 

Estas lesiones han sido oonflrmadas por Hebrant, Valine, Cui- 
H6e, y Vallde, Gratia, Ravenel, Stazzi, Sano, Spiller, Franoa, Bailey, 
Rabieaux, etc., y por el que tiene el honor de presentar eate trabajo. 

Mis observaeiones han reeaido: en perros rabiosos muertoe de la 
enfermedad diagnostioada en vida; en animates que habfan sueumbi- 
do 6 conseeueneia de enfermedad sospechosa no diagnostioada en 
vida, y, por ultimo, en perros sospeohosos sacriflcados en el ourso de 
la dolenoia. 

El primer grupo lo oomponen sets perros de dif erentes razas y de 
una edad que oseilaba entre uno y seis alios. En los seis, diagnoetiqu& 
la rabia en vida, la confirm^ en la autopsia y el anilisis histoldgieo 
de los ganglios plexiformes y de los de Gaserio, me mostr6 en todos 
los oasos lesiones evidentes, pues que en todos ellos habfa destruocidn 
oelular y numerosos tubdreulos ribieos. 

E) segundo comp6nenlo dos perros y un gato; en aqudllos la autop- 
sia y el anfilisis histoldgieo pusieron en evidencia las lesiones tlpicas 
de la rabia; en el gato, ni la autopsia ni el anilisis histol6gioo revela- 
ron alteracidn alguna que hioiera sospechar que el felino hubiera 
muerto de rabia. 

El teroer grupo lo oonstituyen 10 perros; en siete, el anilisis his- 
toldgieo de los ganglios plexiformes puso en evidencia las lesiones 
deseriptas por Van Gehuehten y Nells; en dos, el resultado del indi- 
oado an&lisis fud dudoso, puesto que la uniea lesidn que en los gan- 
glios se apreeiaba era una ligerfsima inflltraeidn leuooeitaria inter- 
oelular. Sin embargo, la inoculaeidn rereladora di6 resultado poeiti- 
vo. En el ddeimo perro el examen mieroso6pico de bus ganglios no 
indic6 alteracidn alguna y lo mismo oonflrmd la revelaeidn en dos 
cone j 08. 

Conviene advertir que en los 19 oasos se practicaron las inooula- 
oiones reveladoras oomo medio de eonflrmar 6 de reetifloar el diag- 
ndstieo clfnico d histoldgieo que habfamos f ormulado. 

Ahora bien; las indioadas lesiones ganglionares, jse apreeian en 
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todas las fases de la enfermedad? Este es el primer punto que el prfic- 
tico debe tener en cuenta para deduoir la signiflcacion 6 importancia 
diagn6stica del descubrimiento de Van Gehuchten y Nelis. Si la res- 
puesta que nos demos es afirmativa, la aseveraoi6n de los autorea 
belgas de que «1as lesiones ganglionares son especfflcas de la rabia 
natural », quedarfi flrme para formular el diagnfetico con rapidez y 
seguridad absoluta. Y claro estfi, que si esto es asf, si las lesiones gan- 
glionares son apreoiables en todas las fases de la rabia, la importan- 
cia del descubrimiento de los hist6iogos de Lovaina serfigrandfsiraa,. ' 
porque nos permitirfi formular seguramente el diagn6stico de esta 
dolencia, no s61o en los casos en que el animal sucumba, sino tambi6n 
en aquellos otros en que el perro sea sacrificada en cualquier estado 
del mal. 

Desde el momento en que pudiframos decir con certeza y en todos 
los casos, que tal 6 cual perro sospechoso se hallaba 6 no atacado de 
rabia, se habria resuelto este importante problema, y con ello evita- 
riamos numerosas vfctimas y las angustias atroces que las personas 
experimentan cuando han sido mordidas por perros sospeohosos. Noa 
evitarlamos al mismo tiempo esa terrible espera que supone aguardar 
el resultado de las inoculaciones reveladoras, y se evitarfa tambifin el 
gas to, las molestiasy los enojos que Ueva consigo el tratamicnto cuan- 
do no es necesario. 

Veamos, pues, si de los estudios realizados para resolver este pun- 
to y de los resultados obtenidos, se puede deducir la presencia cons- 
tante y en todas las fases de la rabia de las lesiones ganglionares se- 
fialadas por Van Gehuchten y Nelis. 

CuillS y Valine, distinguidos prof esores de la Escuela de Toulouse, 
y Hebrant, de la de Cureghen, emprendieron una serie de investiga- 
ciones encaminadas & resolver este importante problema; pero des- 
graciadamente no lo han logrado toda vez que los resultados obteni- 
dos fueron variadlsimos y oontradictorios. 

He aqui resumidos los trabajos de los indicados autores y el re- 
sultado que obtuvieron: 

Tales son los resultados de la experiencia practicados, al efecto ya 
expresado, por los Sres. Cu\\\6 y Vellfie y Hebrant. iQu6 se deduce 
de ellos? Desgraciadamente, lo que no hubieramos querido nosotros 
que se dedujese: esto es, que las lesiones ganglionares seiialadas por 
Van Gehuchten y Nelis, no son constantes, no se encuentran en todos 
los periodos de la enfermedad. Se han marcado claramente las lesio- 
nes en perros sacriflcados 4, 6, 10 y 12 horas despu£s de baber apare- 
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oido los primeros sfntomas; no se han observado en los sacrifioados 
% 6, 12 y 17 horas despu6s de haber apareoido ol mal, ni en el saorifi- 
cado en el curso del primer acceso, ni en el muerto 4 las 12 horas, ni 
en el que sneumbi6 fi las 36, ni en el que lo hizo fi las 24. Es, pues, in- 
dudable que, al menos, ec la rabia experimental, las lesiones faltan en 
muchos casos, hecho que no se observa eon la misma freouenoia, ni 
mucho menos, en los casos de rabia natural. £A qu£ atribuir la ausen- 
eia de lesiones en animates positivamente rabiosos? jlnfluirfi en ello 
la puerta de entrada del virus? Indudablemente no; porque eomo se 
puede apreciar en el ouadro de las observaoiones que antes hemos 
dado fi conocer, el punto de inoculaci6n ha sido muy variado, apro- 
ximfindose asf todo lo posible fi las condioiones en que se realiza el 
oontagio natural, y sin embargo, los resultados no han podido ser mfis 
contradictorios fi pesar de que la cantidad y calidad del virus fuera la 
misma. gObedecfa aoaso fi que la calidad del virus que radica en la 
substancia cerebral diflera del que contiene la baba? Probablemente; 
pero es lo cierto que hoy no lo podemos aflrmar. Mfis adelante quizfis 
dob d6 la anatomia patol6gica raz6n de esto que hoy no podemos ex- 
pi i car; pero mientras no suceda esto, mientras el agente especlflco de 
la rabia no nos sea conocido; mientras permanezoa en el misterio 
y oculto fi las escrutadoras mifadas de los sabios investigadores; 
mientras ignoremos su forma, condiciones de vida, prooedimientos 
de cultivo, etc.; la inc6gnita seguirfi siendo inc6gnita, y las nubes con- 
tinuarfin imposibilitando el paso de la luz fi trav6s del velo misterio- 
so que encubre este problems, hoy de resoluci6n diflcil. 

Otra cuesti6n importante que debe llamar nuestra atenci6n, es la 
eiguiente: las lesiones ganglionares sefialadas por Van Gehuchten y 
Nelis, se observan s61o en la rabia? Para resolver esta cuestidn se han 
practicado numerosos anfilisis; y excepcidn hecha de las llevadas & 
cabo ultlmamente por Vallfie, en las que se indica que en los perros 
se aprecian lesiones anfilogas, nadie ha demostrado lo contrario, en lo 
que & este animal se refiere. 

ValUfie, que ha analizado los ganglios de 45 perros muertos & con- 
secuencia de enfermedades muy variadas, no ha observado en nin- 
guno lesiones ganglionares que simulasen & las de la rabia. Hebrant, 
tambifin ha examinado ganglios procedentes de perros muertos de 
moquillo, de parfilisis cerebelosa, de enc£f alo-mielitis y de envenena- 
miento por las preparaciones plumbicas, y en ningun caso ha descu- 
bierto la mfis pequefta alteracidn ganglionar que pudiera asemejarse 
4 las de la rabia. En el misme sentido se expresan otros autores, en- 
tre los que flgura Rabieaux. 



Digitized by 



224 



PATHOLOGDS GfiNtfRALE 



Nosotros tambiSn hemos analizado los ganglios plexiformes de 
10 perros muertos 6 oonsecuenoia de las siguientes enfermedades: de 
moquillo, 3 (uno de ellos con par&lisis); de gastroenteritis, 3; de sep- 
ticemia, 2; de pneumonia, 1; de sarna folieular, 1; y tampooo hemos 
podido comprobar las lesiones de la rabia. Por consiguiente, mien- 
tras no se demuestre lo eontrario, las lesiones senaladas por los his- 
tologos de Lovaina son propias de la rabia, aun ouando no en todos 
los perfodos de la enfermedad sean apreoiables. 

En el hombre se han reoonoeido las indieadas lesiones ganglions- 
res en oierto numero de afeooiones, tales eomo el orup, (Crooq) en el 
c&noer, (Spiller) en un easo de parfilisis ascendente, (Spiller y Sher- 
mann) en otro de tabes mesentfrioa, (Strabe) otro en un hombre ope- 
rado de carcinoma del recto; Babfe, en la polineuritis, y Bif f i, en un 
tisioo. 

Recientemente, Manon61ian y Valine, estudiando los ganglios ner- 
vioso8 de los perros vie job, ha descubierto en ellos lesiones anfilogas 
fi las de la rabia: sus observaciones ascienden & 30 (24 muertos y 6sa- 
criflcados por ser muy viejos) y la edad osoilaba entre 10 y 20 afios. 
En los ganglios de estos animales se ha apreciado, eomo en la rabia, 
destrucci6n por los fagocitos de gran numero de c6lulas neryiosas, y 
con frecuencia infiltraci6n leucocitaria de los espaoios inter-capsula- 
res. Estas observaciones de Valine, vienen en apoyo de la teorfa de la 
senectud dada por Metchnikoff , teoria que considera & los fagocitos 
eomo los agentes m£s activos de las atroflas, y, adem&s, que las lesio- 
nes de neuronofagia, en todo comparables & las de la rabia, se obser- 
van con frecuencia en los perros viejos. La analogla entre las lesio- 
nes seniles y las rfibicas de los ganglios plexiformes, es tan grande, 
que fficilmente se las confunde, sobre todo si la lesion r&bioa es de 
intensidad media. Por estas razones, dice Valine: la lesidn de los gan- 
glios cerebro-espinales y simpfiticos, sefialada por Van Gehuchten y 
Nelis, es constante en los animales que mueren de la rabia; pero si el 
perro sospechoso es vie jo, la sola comprobacidn de las lesiones capsu- 
lares do autoriza para asegurar — careciendo de otros signos r6bi cos- 
la existencia de la rabia en este animal. 

De todo lo expuesto se deduce que las lesiones ganglion ares sefia- 
ladas por Van Gehuchten y Nelis, y consideradas por ellos eomo es- 
pecifloas y constantes de la rabia, estfin lejos de tener este valor tan 
absoluto; sin embargo, el descubrimiento es importantisimo, tanto 
desde el pun to de vista cientffico eomo pr&ctico . Es oierto que dichas 
alteraciones no llegan & descubrirse en todos los estadios de la rabia; 
pero cuando se perciben, cuando se observan en perros de menos de 
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diez ados, puede asegurarse rotundamente que animal que las pre- 
senta se hallaba rabioso. 

El descubrimiento de Van Gehuchten y Nelin no sirve para diag- 
nosticar oon seguridad plena todos los casos de rabia, ya que se ha 
demostrado que las lesiones no existen en algunos perros positiva- 
mente rabiosos, pero puede ser, y es de hecho, en la mayoria de las 
ocasiones, un precioso medio de diagndstico. As! bien, euando esas 
lesiones se apreoian, no es neeesario acudir & la inoculaoidn verda- 
dera, tan tardfa en sus resultados, porque las alteraoiones gangliona- 
res apreeiadas proyectar&n intensa luz sobre las obscuridades en que 
suelen sumirnos unas veoes la falta de datos anamn&icos, y otras la 
pooa olaridad de los slntomas observados 6 de las lesiones macrosc6- 
picas halladas. En adelante, en muehos oasos, la ineertidumbre des- 
apareoerft pronto, y las angustias y los terribles sufrimientos mora- 
les de que son presas las personas mordidas, angustias y dolores que 
naoen mfis bien de la ineertidumbre que de otra cosa, oesar&n en par- 
te, porque podrfin ser sometidas inmediatamente fi la vaeunacion an- 
tirrfibica, vaeunacion tanto mfis eflcaz ouanto mfis pronto se la prac- 
tJque. 

Segun esto, los sabios de Lovaina han prestado un gran servicio & 
la humanidad, y han Hecho un inmenso benefleio fi la ciencia. 

# ♦ 

Hecho el estudio de los dos principales mStodos de diagndstico de 
la rabia post-mortem, nada mfis natural que dedicar algunos pfirrafos fi 
lo que pudidramos llamar procedimientos secundarios, fi fin de aqui- 
latar el valor diagndstico que sus autores le conceden. Nos referimos 
fi las lesiones halladas por el Dr. Carlos Franca en las c&ulas cebadas 
de Ehrlich, fi las descriptas por Elsemberg en las glfindulas salivares, 
al aumento numirioo de gldbulos blancos polinucleares (polinucleo- 
sis) sefialado por Courmont y Lesieur. 

Para Carlos Franca, las lesiones por 61 apreeiadas en las cfiiulas de 
Ehrlich tienen una signifloacaoidn diagndstica tan grande como las 
descubiertas por Nelis y Van Gehuchten en los ganglios cerebro-espi- 
nales. Asegura el autor que las alteraciones de las mencionadas c61u- 
las son exolusivas de la rabia, expresfindose en estos tdrminos por no 
haberlas haltado en individuos muertos de difteria, de t&anos, de tu- 
berculosis y de otras enf ermedades, condicidn que no concurre en las 
lesiones descriptas por los profesores belgas. Ademfis, aiiade, las in- 
dicadas cfilulas resisten fi la putrefaccidn muoho mfis que los elemen- 
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tos nerviosos, por cuyo motivo permiten al pr&ctioo resolver el pro- 
blema diagn6stioo en aquellas circunstancias en que, hallfindose pa- 
trefaota la materia nerviosa, no es posible evidenciar las lesiones de 
las c61ulas ganglionares ni de su o&psula. 

En nuestro af&n de comprobar las heehos deseubiertos por los sa- 
bios, ya que nuestras escasas dotes no nos oonsienten haeer descubri- 
mientos nuevos, hemos intentado eonfirmar las lesiones descriptas 
por Franca; pero, desgraciadamente, sea por def eotos en la tScnica se- 
guida (lo cual nada tendrfa de extrafto, dado que soy un verdadero 
prinoipiante en esta olase de investigaciones), sea porque en los anfi- 
lisis praotioados no fueran evidentes las indieadas alteraciones, es lo 
oierto que no nos hemos convencido de la importanoia de tal hallaz- 
go, como bien pronto — en el primer anfilisis que hicimos — nos perca- 
tamos de la que envolvfa el de los autores belgas, lo cual dice mucho 
en favor del mfitodo de estos sabios; pues siendo, como soy, un sim- 
ple aficionado & los trabajos de histologfa, no encontrg dificultad al- 
guna en descubrir las lesiones celulares en los ganglios piexiformes, 
espinales, etc, de los animates rabiosos. T no se diga que la materia 
colorante empleada para teilir los cortes ha sido diferente fi la usada 
por el Dr. Franca, pues unas veces nos hemos servido del azul poli- 
cromo, otros de la tionina y varias del azul Nissl, sin que jamfis haya- 
mos visto con claridad, con esa claridad que convence hasta & los pro- 
fanos, que las granulaciones vas6&las de las cfiluias de Ehrlich hayan 
desaparecido totalmente de la perif eria del protoplasma y aoumulfa- 
dose alrededor del nticleo formen una corona. En oambio, en varias 
preparaciones de ganglios de animales rabiosos, hemos visto oflulas 
con sus caracteres de normalidad y atin cortes de ganglios de perroe 
sanos, elementos de esta clase que tenfan las granulaciones vasdfilas 
acumuladas alrededor del nucleo . 

Por estos motivos estimamos que las lesiones de las cSlulas ceba- 
das no tienen el valor diagndstico que las de los elementos nerviosoa 
gangliones y, aunque lo tuvieran, el mStodo no serfa preferible por 
exigir una tdcnioa mucho mfis delicada y las alteraciones no ser tan 
evidentes. 

Las lesiones estudiadas por Elsemberg en las glfindulas salivares 
(submaxilares y sublinguales) de los perros rabiosos, deben ser te- 
nidas en cuenta. Nosotros las hemos comprobado en seis casos de ra- 
bia oonfirmada, siguiendo una t^onica muy senoilla, puesto que se re- 
duce & endurecer en alcohol absolute trocitos de gl&ndula, pasarlos 
despuSs de veinticuatro horas & una mezcla & partes iguales de al- 
cohol absolute y 6ter en donde se los tiene unas cuantas horas, colo- 
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oarlos despu6s en oeloidina donde permanecen otras veinticuatro, en- 
globarlos en esta misma substancia, endurecer el bloque en alcohol 
ordinario 6 si se qulere abreviar, en cloroformo, dar cortes, teftirlos 
con la tionina, diferenoiarlos en alcohol de 90°, deshidratarlos en al- 
cohol absoluto, aclararlos en xilol y montarlos al bfilsamo. Si la glfin- 
dnla objeto del anfilisis procede de un perro muerto de rabia 6 sacri : 
floado en nn perfodo avanzado del mal, aprdciase en seguida infiltra- 
•ci6n leucocitaria general, infiltracidn que se convierte en verdade- 
Tos actimulos en distintas zonas, especialmente en las proximidades de 
Iob eapilares y de los conductos excretores. Algunos globulillos glan- 
dulares v6nse invadidos por los leucocitos, teniendo en este caso al- 
gfin parecido con los tubdrculos r&bioos de los ganglios y de los cen- 
tres nerviosos. Adem&s, hemos notado que la intensidad de estas alte- 
oiones guarda relaci6n con las apreciadas en los ganglios. A pesar de 
todo, no oreemos preferibie, como medio de diagndstico de la rabia, 
el anfilisis de las gl&ndulas al de los plexifermes, porque 6stos, aparte 
de endurecerse antes, con lo cual se ganan algunas horas en emitir el 
diagn6stico, las lesiones que muestran siempre son mfis claras, y, por 
oonsiguiente, convenoen mfis que las glandulares. Por otra parte, en- 
tendemos que las lesiones de estos drganos son comunes 6. otras en- 
f ermedades de los perros, como hemos tenido ocasidn de oomprobar 
«n un caso de enteritis aguda. 

# 

« « 

Las investigaciones de Courmont y Lesieur relativas & la leucocito- 
sis total y dla polinudeosis, merecen ser tenidas en cuenta, cuando de 
establecer el diagnostico de la rabia se trate; pues aun cuando del tra- 
bajo de estos autores se desprende que no es 6ste un m6todo de diag- 
ndstico tan seguro y de aplicaoiones tan amplias como el m6todo Van 
<3ehuohten y Nelis, hay, sin embargo, alguna, que puediera resolver 
las dudas antes de recurrir al anfilisis histol6gico de los ganglios. 

En efecto; segtin los autores del prooedimiento, en la rabia confir- 
mada, esto es, despuds que aparecen los sintomas neryiosos, siempre 
existe notable polinucleosis; tanto es as!, que su ausenoia excluye toda 
idea de rabia. El hecho no s61o se comprueba analizando la sangre, 
sino tambien con el jugo pulmonar recogido dentro de las seis horas 
JHguientes & la muerte, siempre que el cadiver se haya conservado en 
sitio fresco. 

Ahora bien; si la ausencia de polinucleosis es un signo negativo 
-de gran yalor, su presencia, aisladamente considerada, no essuflciente 
para formular el diagndstico de rabia, porque etras afecciones se 
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acompaiian del mismo fendmeno. Esta falta de especiflcidad relative 
depreoia mucho el valor diagn6tico de dicha lesi6n eolocfindole muy 
por debajo del m£todo Van Gehuchten y Nelis. De aqui que no no* 
atrevamos & emitir juicio deflnitivo aoeroa del valor diagn6stico de la 
polinuoleosis en la rabia. Esperemos & que investigaeiones ulteriora 
den & oonoeer el grado de polinuoleosis en las diferentes enfermeda- 
des del perro, susceptibles de ser comprendidas oon la rabia. Dead* 
luego se sabe que el moquillo y la paraplegia espasmddica, no van 
acompafiadas de polinuoleosis. 

Segfin lo que antecede, hoy, el diagndstico de la rabia por la poli- 
nucleosis, no tiene el valor que hemos asignado al m6todo deBab&y 
al de Nelis y Van Gehuchten. Por consiguiente, solo debe apelarse i 
61 oomo prooedimiento ooadyuvante, para lo cual, al hacer la autopaia, 
conviene preparar algunos oristales oon el jugo pulmonar, y Men 
analizados desde luego, 6 dejarJos & reserva por si del anfilisis histo- 
16gioo de los ganglios y de las gl&ndulas resultasen dudas. Solo pant 
estos casos oonoedemos algun valor prfictieo al desoubrimiento 
Courmont y Lesieur, pues, por lo demfis, tieue numerosas desventajas, 
puesto que se neoesita el cad&ver entero 6 sus pulmones frescos, la 
cual no es posible ouando el animal objeto del an&lisis dista del centra 
donde haya de hacerse esta investigaoidn. 



*** 



De todo cuanto llevamos expuesto pueden deducirse las si* 
guientes 

Condimon$8. 

1* Siempre que al haoer la neorosoopia de un perro muerto de en- 
f ermedad sospechosa, se encuentren en el est6mago ouerpos extraiios 
de naturaleza variada, mezolados oon una pequefta eantidad de liquido 
negruzoo parecido al cocimiento de oaffi, y la mucosa gfistrioa y duo- 
denal salpieadas de manchas equim6ticas mfis 6 menos numerosas, 
deberfi deduoir que el perro objeto de la observacidn estaba rabioso. 
La reef prooa no puede admitirse; la ausencia de esas alteraciones no 
autoriza para asegurar la no existencia de la enfermedacL 

2 * La presencia de azuoar en la orina procedente de un perro 
muerto de enf ermedad sospechosa, aumenta las probabilidades de que 
estuviera rabioso, m&xime si los anamnSsicos y las leeiones macros- 
c6picas halladas en el cadfiver asf lo hacen sospechar. En ausencia da 
aqu611os y de 6stas, el sfntoma gluoosuria aun consorva parte de sa 
valor; pero no el suflciente para que el pr&ctioo pueda asegurar la 
existencia de la rabia. 
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3. * Las lesiones histol6gioas sefialadas por Balzer, Benedikt, Ko- 
lesnikof f y muy eepecialmente las desoriptas por Bates, cuando estfin 
bien oaracterizadas, tienen un valor extraordinario, tanto es asf, que, 6 
nuestro entender, por sf solas bastan para diagn6stioar la rabia. Sin 
embargo, la falta de estas lesiones [no permite aflrmar lo contrario, 
toda vez que en perros evidentemente rabiosos, no se las ha desou- 
bierto. 

4. * Las lesiones ganglionares descubiertas por Nelis y Van Gehuch- 
-ten, cuando son tipioas, esto es, cuando se apreoia la destruooi6n de 
ovinias nerviosas y se nota que el lugar ooupado por estas lo llenan 
numerosas c61ulas de nueva formacidn, deben estimarse como de va- 
lor diagndstioo absolute, sobre todo, si el perro objeto del anfilisis 
tiene menos de diez aitos de edad. La ausencja de las indicadas alte- 
raoiones en animales sacrifi<*ados prematuramente, no autoriza al pr&c- 
tioo para asegurar la no exlstencia de la enfermedad. 

6.* Las lesiones de las c&ulas cebadas de Ehrlich, tiene eseaso va- 
lor diagn6stico. 

6. a Las lesiones de las gl&ndulas salivares, aunque evidentes, no 
tienen la importanoia diagn6stioa que las del neuraxa y de los ganglios 
-cerebro-espinales. 

7* La polinucleosis, aunque de indiseutible valor, no lo tiene tan 
grande como las lesiones nerviosas. Sin embargo, su investigaci6n 
como el de la gluoosuria debe haoerse siempre que sea posible, toda 
vez que ambos medios de diagn6stico pueden aclarar las dudas que 
suelen surgir al hacer el an&lisis maorosc6pico y microgrfifioo. 

Discussion. 

Dr. LOPEZ GARClA (Yalladolid). Dice al Prof. Garcia Izcara que 
no le parecen competentes los sintomas y lesiones que ha mencionado 
en el est6mago de los animales muertos 6 sospechosos de rabia. 

Respecto & las lesiones histol6gioas de los ganglios plexiformes, 
no las cree tampoco constantes, y que hasta cierta 6pooa de aparioidn 
de la rabia no se presentan. 

Aboga por el m£todo de inoculaci6n experimental en los animales, 
unioo positivo para el diagn6stico, aunque haya que aguardar cierto 
tiempo. Cree que en caso de duda del diagn6stico de la rabia en el 
perro, debe procederse fi la inoculacidn antirr&bica en el mordido y 
hacer las investigaoiones macrosc6picas, microsc6picas y experimen- 
tal es necesarias con el perro. 

Dr. SERAS (Sevilla). Manifiesta que aunque las lesiones delos 
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ganglios en la rabia es un hecho universalmente oonflrmado, no es su- 
floiente para considerar eeas lesiones oomo espeof&caa de la enferme- 
dad y que 6stas pueden encontrarse en otras inf ecciones que la rabia. 
Manifiesta despu£s que la indicaoidn del tratamiento antirrfibico »61o 
debe oonflrmarse en el caso de sospechas fundadisimas de inocula- 
oi6n 9 pues ha visto un caso de rabia paralitica en uno de los someti- 
dos £ tratamiento en su servicio, y que Be termin6 por la curaci6n, 
pero que sospecba que el tratamiento fuera el causante de la enferme- 
dad. Termina preguntando al Congreso si el tratamiento antirrabica 
es absolutamente inofensivo en todos los casos. 

Dr. JOSfi LLAVADOR (Madrid): A la duda manifestada por el se- 
fior Seras sobre la inoouidad del tratamiento antirrfibico, s61o puede 
responder la experienoia, y es de extrailar que tan distinguido m6dico- 
que, &egun manifestacidn propia, tantos casos lleva tratados, no haya 
podido observar las estadisticas numerosisimas de todos los institutes 
antirrabicos que funcionan en el mundo, en donde se demuestra qua 
el tratamiento Pasteur, como el tratamiento Hogyas, bien apellidados,. 
no han producido nunca perturbaciones de ningtin orden; por lo que 
se refiere fi mi experiencia personal, puedo asegurar que en los ciento 
y tantos casos tratados en el Institute) de Alfonso XIII, lejos de obser- 
var alteraoiones patol6gicas, he visto producirse ef ectos t6nicos bien 
maniflestos en el curso del tratamiento. 

Debo advertfr que en el numero de los tratados habfa niiios an6- 
micos,viejos decr^pitos, mujeresen estadode gestaci6n,y lo mismo en 
estos casos que en los que se enoontraban en estado normal, siempre y 
en todos he podido observar los ef ectos tdnicos & que mereflero y que 
se manifiestan por el aumento del apetito y mayor tensi6n vascular,, 
con mejoria de la nutrici6n general. Seguramente que la tranquilidad 
de ammo que recobra el enfermo al sujetarse al tratamiento y la se 
guridad que tenia de su curaci6n, influyen poderosamente en la apt- 
ricion de estos fen6menos beneflciosos. 

Prof. HBURCIO ALARCON (Madrid): Estoy conf orme con lo ma- 
nifestado por el Sr. Garcia Izcara, y creo ha determinado bien lo que 
corresponde al laboratorio y lo que se debe & clinica. 

No hay casi perros que no presenten plenamente las lesiones cli- 
nicas de que habla, como lo han demostrado despuSs las lesiones re- 
vela^oras. 

D6se al laboratorio lo que le corresponde y & la clinica lo que le> 
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compete, estudiese y v6ase que sembrar un virus en distintos perros 
no es lo mismo que en varios tubos de ensayos. 

Adem&s, oonflrmo gran parte de lo que expone el Sr. Garcia por 
haberlo presenciado y facilitado perros que concurrfan & mi clfoica 
como catedr&tico de patologfa de la Escuela de Yeterinaria. 

Prof. GUERRIC ABETTIA (Bilbao): Con testa al Sr. Garcia Izoara para 
conflrmar eon los datos de su pr&ctiea extensa en esta enfermedad 
euanto ha manifestado el oomunicante, y afiadir que, si el pr&ctico saoa 
un diagn6stioo casi seguro en easos de muerte espontfinea de los pe- 
rros, no suoede lo mismo ouando son muertos 6 mano airada, pues 
en este caso no ha tenido la enfermedad tiempo para evolucionar 
y las lesiones son menos maniflestas; pero, sea eomo quiera, en oasos 
de duda el profesor veterinario siempre debe op tar por la existen- 
cia de la rabia para los efeotos sanitarios de poliela, y si liay perso- 
nas mordidas debe recomendarse que se sometan & las inoculaciones 
preventivas. 

Prof. GARCIA IZGARA (Madrid): Dice que las lesiones del estdma- 
go y del duodeno han sido observadas siempre en perros atacados de 
rabia natural 6 insiste en que son constantes, si bien no siempre estfin 
asociadas. 

Prof. SERAS contesta: que las lesiones senaladas por Nelis y Van 
Gehuchten, en el perro que tiene menos de diez afios se las observa con 
claridad; sus observaciones y las de Vallfie y Rabieux asf lo acred i tan; 
por tanto, mientras no se demuestre lo contrario, especificas son las 
lesiones indicadas por los histdlogos de Lovaina. 



PRIMARE DARMTUBERCULOSE IM KINDESALTER 

par Mr. ARNOLD HELLER (Kiel). 

R. Koch hat bekanntlich auf dem internationalen Tuberkuloee- 
Kongress in London das lebhaf teste Anfsehen dadurch erregt, dass er 
seine fruhere Anschauung von der Identit&t der Menschen-und Rin- 
dertuberkulose zurucknahm. 

Da es ihm nicht gelungen war, mit menschlicher Tuberkulose 
Rinder zu inficiren, zog er den zu weit gehenden Schluss, dass auch 
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die Rindertuberkulose nicht auf den Menschen ubertragbar sei . Da 
diese Behauptung sich nicht experimentell prufen lasst, so suchte er 
sie durch andere Grunde zu stutzen. Er sagte: «Wenn die Perlsucht- 
bacillen f&r den Menschen infektiGs sind, dann mussen unter der Be- 
v&lkerung der grossen Stadte, namentlioh unter den Kindern sehr viele 
Falle von Tuberkulose vorkommen, welche auf den Genuss von tuber- 
kelbacillen-haltigen Nahrungsmitteln zuruckzufuhren sind*. 

«Eine durch Nahrungsmittel entBtandene Tuberkulose kftnnen wir 
mit Sicherheit nur dann annehmen, wenn der Darm zuerst erkrankt, 
wenn eine primare Darmtuberkulose gefunden wird. Dieser Befund ist 
aber ausserordentlich selten.» 

Koch gibt dann an, dass BaginsJcy im Kaiser und Kaiserin Priedrich 
Kinderkrankenhause unter Fallen von Tuberkulose bei Kindern 
niemals eine Darmtuberkulose ohne gleichzeitige Erkrankung der 
Lunge und Bronchia ldrusen gesehen habe, Bieders habe unter 3104 
Obduktionen von tuberkulosen Kindern nur 16 Falle von primBrer 
Darmtuberkulose beobachet. 

Ich habe im Gegensatze dazu zahlenm&ssig nachgewiesen, dass die 
primare Exkrankung durch den Verdauungskanal bei Kindern etwas 
sehr haufiges sei: Aber man darf nicht Sektionstatiken von an Tuber- 
kulose Gestorbenen zu solchen Untersuchungen verwenden, da bei 
ihnen durch die ausgedehnten Verftnderungen die Eingangspf orte sich 
in der Kegel nicht sicher feststellen l&sst. Man muss die Sektions- 
befunde von Kindern, welche an andern, besonders an Infektions- 
krankheiten gestorben sind, prufen, bei denen Anfange der Tuberku- 
lose als Nebenbef unde nicht selten sich ergeben. Ich berichtete uber 
714 Diftherie-Falle, bei denen 140 = 19,6 % Tuberkulose und 7,5 °/ 
primare Tuberkulose durch die Verdauungsorgane als zufaUligen Ne- 
benbefund zeigten; es hatten von den 140 Fallen von Tuberkuloce 
37,8 °/ Verdauungskanal-Tuberkulose. 

Zugleich erschien ein Bericht von Councilman Mallory und Pectrce 
aus Boston uber 220 Falle yon Difterie; unter den Nebenbef unden ist 
auch die Tuberkulose anfgefiihrt; es ergeben sich den meinen sehr 
nahe stehende Zahlen. 

Darauf berichtete, BaginsJcy uber 806 Falle von an akuten Infek- 
tionen gestorbenen Kindern, fand ebensoviele Falle von Tuberkulose 
als Nebenbefunde, aber darunter nur 1/ i soviele Tuberkulose Falle 
durch den Verdauungskanal, als wir hatten. 
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Die Hftufigkeit der primdren Tuberkulose- In fektion dutch den 

Verdauungskanal. 
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Dieser grosse Unterschied ist nur durch mange lhafte Untersuch- 
ung bei den Sektionen zu erklftrto. 

Die Tatsache, dass Infeklion mit Tuberkulose durch den Ver- 
dauungskanal bei Kindern etwas h&ufiges ist, was selbstverstandlich 
fur Koch sehr unbequem. Auf der internationalen Tuberkulosc- 
Konferenz zu Berlin 19Q2 versuchte er sie durch die h&ohst wunder- 
liche Erklarung bei Seite zu schieben: «die erw&hnten auffallenden 
Widerspriiche in den statistishen Angaben uber primfcre Intestinaltu 
berculose mussen natiirlich durch irgendwelche Verh&ltnisse bedingt 
sein. Oertliche Verh&ltnisse scheinen denselben nicht zu Grunde zu lie- 
gen, wenigstens habe ich in Bezug auf Kiel und das ubrige Deutsch- 
land nichts derartiges ausfindig machen kftnnen. Es bleibt also 
kaum etwas anderes ubrig, als die Erklarung darin zu suchen, dass 
das subjektive Urteil dariiber, was man unter prim&rer Intestinaltu- 
berkulose zu verstehen habe, noch reoht unsicher ist». 

Diessen Yersuch eine unbequeme Tatsache bei Seite zu schieben, 
war umsoweniger gerechtfertigt, als R. Koch *) das schon vor dem 
londoner Kongresse zu ganz anderem Zwecke ver&ffentlichte Mate- 
rial yon mir erhalten hatte und sich uberzeugen konnte, dass es sich 
um Tatsachen, nicht um subjektive Urteile handelte. 

Die Frage, ob prim&re Intestinaltuberkulose verliegt oder nicht, 
geh&rt wenn man die VerQnderungen iiberhaupt sieht zu den leichtesten 
und einfachsten Aufgaben bei den Sektionen. Denn es handelt sich nur 
inn tuberkulose Geschwure oder Narben des Darmes, um tuberkulose 
und Verkasung und Verkalkung der Mesenterialdrusen und um Bauch- 

*) Koch entatellt auoh meine Angaben, in dem er sagt, ioh hatte 37, 8 % 
prim&rer Darmtnberkulose bei denf Obdoktionen vontnberknlttsen Kindern ge- 
ianden, w&hrend iob ausdrtlcklich an Tuberkuloee gestorbono als ungeeignet 
iHr die Beurteilung bezeicbnete. 
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felltuberkulose bei v&lligem Freisein der Brustorgane von Tuber- 
kulose. 

Koch fuhrt dann weiter aus, dass an sammtliche Leiter der preus- 
sischen Universitatskliniken auf seinen Wunsch das preussische Un- 
terrichtsministerium die Aufforderung gerichtet habe, «solche Kile 
von primarer Darmtuberkulose, welche sicb die Erkrankung angeb- 
lich durch den Genuss von Milch perlsuchtiger Kuhe zugezogen ha- 
ben», ihm zuganglich zu machen. Die gleiche Aufforderung seian 
die Direcktoren samtlicher pathologisoher Institute der preussichen 
Universitaten ergangen* in Bezug auf Falle von primarer Tuberculosa 
des Darmes, der Mesenterialdrusen und des Banchfelles, so fern nock 
den Krankengeschichten oder besonderen Ermittelungen die Erkank 
ungen auf den Genuss perlsuchtiger Nahrung zuzuriickgefiihrt wer- 
den miissen*. 

Koch schien sich zu verwundern, dass ihm keine solche Mitteilung 
zugegangen ist. Doch hat sich wohl jeder, der von dissen Dingen 
etwas versteht, gewundert, dass Koch solche Mitteilungen erwartet 
hatte. Es kennt jeder die fast unubersteiglichen Schwierigkeiten, die 
gegebenen Bedingungen zu erfullen. Die Zeit der Infektion liegt weit 
zuruck, Nachforschungen in der Familie, in der Umgebung lassen 
sich nur schwer sofort anstellen. Der Nachweis, dass ein Tubcrkuloee- 
Fall auf perlsuchtige Nahrung zuruckgefuhrt werden muss, ist wohl 
nie zu liefern. Koch ist selbst dieser Ansicht, denn er sagt (Aetiologie 
der Tuberkulose II S. 84): «wegen der sehr langsamen Entwicklung 
der Krankheit sind, wenn die ersten Symptome zu tage treten, Ort 
und Zeit der Infektion und damit auch die Quelle derselben gar nicht 
oder nur noch in unzuverl^ssiger Weise festzustellen». 

Es handelt sich zunachst nur urn die Frage, kommen Falle von In- 
testinaltuberkulose hdufig vor, bei denen die Brustorgane vdllig fret von 
Tuberkulose gefunden werden? 

Diese Frage ist zu bejaJien. 

Als Beweis erlaube ich mir noch anzufiihren, dass unter den 234 
Sektionen, welche vom 1. Januar bis Ende M&rz 1903 in meinem 
Institute gemacht wurden, sich 30 Kinder von 1 — 14 Jahren befanden. 
Bei 9 von diesen 30 Kindern f and sich prim^re Tuberkulose-Infektion 
durch den Verdauungskanal, also 30 %, [wahrend unter den 714 an 
Difterie gestorbenen Kindern nur 7, 4 /° waren. Ich hatte bei meiner 
ersten Mitteilung iiber diese Befunde bereits ausgesprochen, dass 
diese Zahl als Minimal-Zahl anzusehen sei, weil sicherlich gar manche 
Falle ubersehen seien. Es wurde nun seit KocJis wunderlichem Wider- 
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spruch beeonders genau jede Kindersektion gepruft; das Ergebnis ist 
diese uberraschend groese Zahl. 

Es dr&ngt sich zun&chst die Frage auf , wodurch dieser gewaltige 
Unterschied zwisohen unseren Zahlen und denen anderer Beobaoh- 
tern bedingt ist. Man kftnnte daran denken, dass vielleicht in Berlin, 
woher die entgegengesetzten Zahlen haupts&chlich stammen, die Kin- 
der entweder nicht mehr so reichlich Mileh als Nahrung erhalten 
oder sie nur noch in abgekochtem oder sterilisirtem Zustande genies- 
sen. Es ist das sehr unwahrscheinlich, denn der so weit verbreitete 
Soxteth'sche Apparat ist gerade in der breiten Sohicht der minder be- 
mittelten Bevftlkerung sicherlichein nicht iibliches Kuchenger&t. 

Weit einfaoher ist die Erklftrung, dass ungeniigende Sorgfalt bei 
Ausfuhrung der Sektionen oder ungeniigende Ausbildung der Seziren- 
den die Ursache ist; fur sie gilt dann eben auch das Wort der Bibel: 
csie haben Aagen und sehen nicht >. 

Noch ein anderer Umstand aber kommt zur Geltung. Man ver- 
gleiche ganz verschiedenes Material mit dem meinigen. Man untersu- 
che genau cdle nicht an Tuberkulose gestorbenen Kinder und man wird 
sicherlich nicht hinter den meinen zuruckbleibende Zahlen erhalten. 

Eine Hilfsursache fur die ungenaue Sektion ist die an den meisten 
Orten geubte Virchow'oche Methode der Darmuntersuchung. Es wird 
bei ihr der Darm vom Mesenterium abgetrennt, dann erst anfge- 
schnitten, und dann durchgesehen; das Mesenterium wird dann, wie 
ich selbst oft genug gesehen habe, vergessen oder es wird nur ein 
oberf lftchlicher Blick darauf geworfen. Bleibt Darm und Mesenterium 
im Zusammenhange, und wird Ietzteres zuerst gepruft, so leitet oft 
eine leicht geschwollene, einen kleinen Kase-oder Kalkherd enthalten- 
de Lymfdruse auf die zugehftrige Stelle im Darme und lftsst hier eine 
Narbe oder ein kleines leicht zu ubersehendes Geschwur entdecken. 

Virchoufs Hauptsatz, bei der Sektion mOglichst wenig den Zuzam- 
menhang der Teile aufzuheben, wenn die volls&ndige Untersuchung 
auch ohne dies mftglich ist, ist wie beim Darme auch an vielen anderen 
Punktenso wenig beachtet, dass eine grundliche Revision seiner Metho- 
de schon l&ngst erforderlich ist. 

Wenn es nun Tatsache ist, dass bei Kindern eine primare Tuberkulose- 
Infektion durch den Verdauungskanal sehr hdufig ist 9 so ist damit 
nicht bewiesen,dass diese Infektion durch Tuber kelbacillen von Kuhen 
erfolgt ist. 

Koch scheint ja nach dem oben s. i. citirten Satze dies anzunehmen. 
Da nun ein grosser Teil der Falle verh&ltnism&ssig geringe tuber- 
kulose Verftnderungen zeigt, so kftnnteman wohl zu der Meinung Blac- 
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kader (1) kommen, dass die Futterungstuberkulose gewfthnlich leicht 
verlaufe. Es ist dies zuzugeben, jedoch dabei nioht zu vergeesen, dase 
es sich genau so mit der Lungentuberkulose verhalt. Denn die Zahl 
der Kase oder Kalk einschliessenden Spitzentuberkulosen ist in einer 
weit hdheren Prozentzahl aller Sektionen vorhanden als die ausgeheilte 
oder zeitweilige zum Stillstande gekommene Intestinal tuberkulose. 

Es beweisst dies also nichts fur eine Art von Harmlosigkeit der 
die primftre Intestinaltuberkulose hervorrufenden Baeillen. 

Es gilt dies ebensowenig wie fiir die meist milde verlaufende durch 
Perlsuchtinfection bedingte Hauterkrankung. Meist wird diese Iokale 
Tuberkulose, wie in dem von mir beriehteten Falle von Lupus durch 
Kuhmilchimpf ung, welehen Koch in dem genannten Vortrage unbeach- 
tet liess, durch die Behandlung zu heilen versucht. Dass sie aber 
keineswegs so harmlos verlaufen muss, beweisst der von Troje (2) 
ncuerdings mitgeteilte Fall, bei dem Rezidiv und secuni&re Erkran- 
kung von Achsel-und infraotarconlasenLymfdrusen nach einer lokalen 
Perlsuchtinfektion der Haut auftrat. 

So kann auch die prim&re Darmtuberkulose statt einen milden 
Yerlauf zu nehmen, einen sehr bflsartigen Charakter annehmen. Einen 
solchen Fall habe ich kiirzlich mitgeteilt. (3) 

Weshalb nicht selten eine ganz milde verlaufende Tuberkulose 
einen bfcsartigen Charakter annimmt, ist nicht sicher im einzelnen Falle 
festgestellt; ob die bis dahin gute normale Widerstandsfahigkeit des 
betreffenden durch irgend einen Umstand herabgesotzt wird, oder ob 
dieselben Baeillen, welche seither einen niederen Grad von Virulenz 
besassen, durch ingend welche Vorgange einen h&heren Virulenz-Grad 
erhalten, lasst sich nur vermuten. 

Ist nun die Haufigkeit der primaren Intestinaltuberkulose als 
Tatsache festgestellt, so ist wie gesagt damit die Herkunft der Tuber- 
kulose noch keineswegs sicher, sie kann vom Menschen, sie kann vom 
Rinde stammen, Koch neigte bei seinem Londoner Vortrage offenbar 
dahin, letzteres anzunehmen; man muss ihm darin zustimmen. 

Wenn auch die prim&re Darmtuberkulose beim Erwachsenen ver- 
haltnismassig selten ist, so ist der Darm Erwachsener nicht weniger 
zur Erkrankung an Tuberkulose disponirt, sobald ihm Tuber kelbacil- 
len in reichlicher Menge zugefiihrt werden. Daher sehen wir bei Lun- 
genschwindsucht so ausserordentlich haufig tuberkulose Darmge- 



(1) Nach v. Hansemann, Berl. Klin. Wochensohr. 1903, N° 7 u. 8. 

(2) Deutsche, mod. Wochensch. 1903, N° 11. 

(8) Deutsche, med. Wochenschrift. 1902, N° 89. 
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schwure. Wenn nun offenbar der Darm von Erwachsenen und Kindern 
gleich zur Tuberkulose disponirt ist, so mussen es andere Momenta 
sein, welche das so iiberaus haufige Vorkommen der primftren Infek- 
tion bei Kindern bedingen. Nur die Versohiedenheit in der Art der 
Ern&hrung vermag das zu erklaren, die eben beim Kinde [vorwiegend 
in Milch besteht. 

Wenn nun Koch verlangt, dass dann Epidemien von Tuberkulose- 
Erkrankungen auftreten mussten, so ist dies eine Forderung welehe 
in dieser Weise unberechtigt ist. Virchow (1) aber hat tatsachlich 
schon solehe erw&hnt; er sagt: Schon vor langer Zeit habe ich darauf 
anfmerksam gemacht, dass es auch ein epidemisches Vorkommen der 
Tuberkulosegibt. Ich wurde zu dieser Meinung veranlasst nicht sowohl 
durch das Studium der Lungenschwindsucht, sondern gerade durch 
das massenhaf te Auftreten allgemein&r Miliartuberkulose und zwar 
in den ersten Sommermonaten ! 

Es ist solehe Boabachtung als besonders glucklicher Zufall zu 
bezeichnen. Die einzelnen Individuen besitzen vershiedene Wider- 
standsf&higkeit, die Menge der anfgenommenen Bacillen durfte 
ungleioh gross sein, der Verlauf ist sehr verschieden, bei dem einen 
heilt die erstbefallene Stelle aus, bei anderen kommt es fruher oder 
spater zur starkeren Verbreitung, kurz die Art des Yerlaufes ist, wie 
jedem Arzte gelaufig, so ungemein manigf altig , dass es verwun- 
derlich ware, wenn eine grftssere Zahl derartiger Beobachtungen vor- 
lSge. Dabei ist noch zu beriicksichtigen, dass (Ue besonders in B^tracht 
kommende Bevttlkerung stark fluctuirt, ihre Wohnorte, ihre Aerzte 
ihre Milchieferanten Mufig wechselt. 

Iedenfalls ist es verfruht, wenn Koch die gegen Verbreitung der 
Rindertuberkulose auf Menschen getroffenen Massregeln schon jetzt 
als uberflussig abschaffen will. 

Davor warnen auf 's entschiedenste die Versuche von Orth, Fiebiger 
und anderen, welche mit positivem Erfolge Menschentuberkulose auf 
Rinder ubertragen haben; besonders aber mahnen die im grossen 
Massstabe von v. Behring vorgenommenen und schon jetzt von wich- 
tigen Ergebnissen gekrbnten Versuche zur grftssten Zuruckhaltung 
gegenuber den nicht genugend begrundeten Schlussfolgerungen 
Kochs. 

ScMuss-Sdtze: 

1. Die primare Tuber kulose-Infektion durch den Darmkanal ist 
bei Kindern sehr haufig. 

(1) Virchow, die krankhaften Geschwttlste. Q. S. 725. 
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2. Die primftre Darm-Tuberkulose kann nur eine Futterungstu- 
berkulose sein. 

3 . Eine sichere Entscheidung, ob sie durch Kuhmilch bedingt ist, 
ist nicht mftglieh; doch ist dies sehr wahrsoheinlich, da Erwachsene 
sehr selten primftr, sehr oft secund&r von Darmtuberkuloed befallen 
werden. Der einzige Unterschied aber zwisohen der Nahrung der Er- 
wachsenen und der Kinder ist, dass letztere sich vorwiegend mit Milch 
nahren. 

4. Die Behauptung, dass prim&re Tuberkuloee-Infektion durch 
den Darmkanal bei Kinden sehr selten sei, beruht auf mangelhafter 
Beobachtung. 

Traduction: 

1° Une affection tuberculeuse primaire par les voies digestives 
est assez frfiquente chez les enfants. 

2° Cette infection ne peut £tre qu'une infection alimentaire. 

3° II n'est pas certain que cette infection est due au lait de vache, 
mais c'est vr aissemblement , parceque les voies digestives de ITiom- 
me fait sont tr&s rarement affectfies d'une infection tuberculeuse pri- 
maire, quoiqu'elles soient frequemment atteintes d'une infection tuber- 
culeuse secondaire. La seule difference entre la nourriture de Phom- 
me fait et des enfants est que ceux-ci se nourrissent de lait. 

4° L'opinion que l'infection tnberculeuse primaire par les voies 
digestives soit rare chez les enfants, se fonde sur des observations 
inexactes. 



ORIGEN Y NATURALEZA DE LAS ALEXINAS 

por el Dr. R. TURR6 (Barcelona). 

El organismo no se deflende de las bacterias matfindolas mecdni- 
camente 6 eliminfindolas por sus emunotorios flaiologicos; de ellas se 
deflende median te un prooeso puramente quimico por el cual las fun- 
de como se funde la cera en el agua catiente, segun la comparacifin de 
Wassermann. 

Ese proceso, que resuelve el cuerpo de la bacteria en materia 
amorfa, se llama bacteriolisis; la substancia 6 substancias por cuja 
acci6n se efectua, Buohner las denomind alexinas, nombre aceptado en 
los do mini os de la oiencia. 

La existencia de las alexinas se ha demostrado en los humores or- 
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gdnioos, sobre todo en el suero sangfneo y en oiertos exudados peri- 
toneales f en los fagdoitos y en los maor6fagos. La esouela fagositaria 
que tanto ha contriboido con sua grandes desoubrlmientos al progre- 
so de la oienoia, lea atribuye un origen exolusivamente leneooitario 
por cuy o motivo las denomina cttaaas. 

Desde 1898 investigo en el laboratorio de mi direocidn el origen y 
naturaleza de estas substaneias proteetoras del organismo. En mi pri- 
mera If emoria (1) las estudio en el plasma sangufneo, purgado de sue- 
ro, previamente digerido por la tripxina, sentando primero que su 
potenoia bacteriolitica es incomparablemente superior & la del suero; 
segundo, que su actividad alcanza su maximum entre los 35° y 40° c a 
en un medio alcalino. 

A fines de 1901, en mi segunda Memoria (2), oonsigno que las 
alexinas existen en la glindula tiroides, en el jugo muscular, epitelio 
renal y en los huevos de gallina. En un trabajo oomplementario pu~ 
blioado un aflo mfis tarde, las descubro en las cipsulas suprarrenales 
bazo, hfgado y ganglios lintaticos. (3). 

Machacadas las glfindulas tiroides y prensada la pulpa se obtiene 
por filtraoi6n un jugo transparent^, rojo, fficilmente oxidable y que 
no se coagula espontfineamente. Cada gramo de este jugo fresco es 
capaz de digerir & la temperatura de 37° c. 0,25 gr. de B. Anthracis de 
un df a de fecha raspados de la gelosa, en el espacio de dos & tres dias. 
El producto de esa digesti6n es un residuo amorfo, de color gris, de 
consistencia mucilaginosa que preoipita al fondo del tubo, diferen- 
cifindose del jugo tiroideo de color rosado que flota enoima. 

El B. Proteue vulgaris, el Bacterium coli commune, el B. Ebhert, Sub- 
tilts, etc., son tambi6n digeridos por las alexinas del jugo tiroideo; en 
cambio el B. Kleps-Zoeffler resiste mucho mfis fi su acoi6n, y hay ade- 
m&B varias especies baoilares y de coccus sobre las que las alexinas 
tiroideas no ejercen ninguna aoci6n y aun algunas anulan su actividad 
sobre especies que sin ellas digieren maravillosamente. 

El ensayo del jugo muscular fresco re vela la existencia de alexinas 
que atacan un gran ntimero de especies bacterianas. 

Del bazo, hfgado, rinones, ganglios y cfipsulas suprarrenales, se 
obtienen jugos que se coagulan espontfineamente y con gran rapidez; 
sus alexinas en ese estado son inactivas. El procedimiento que hay 
que aplioar para demostrar su existencia, es el siguiente: se toma el 

(1) Centralbet. F. Bakt, etc. Abfc. 1. B. D. XXVIII. 1900, p. 173 — Bevfeta 
trimestral. Madrid, 1900. 

(2} Centralblt. F. Bakt, etc. XXXII. B. D. n&m. 2. Bakterienwerdaung . 
(S) Digestion des bacteries. Rev. Veterinaria niim. 12. 1902. 
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bazo, por ejemplo, de unbuey 6 de un oarnero reoi6n sacrificado, ?e hi- 
drotomiza por medio de una oorriente de agua destilada, se le deeen- 
funda, se maohaoa has la reduoirlo fi pulpa fina, se Ie afiade luego las 
tres ouartas partes de su peso de agua destilada al 2 por 100 de fluoru- 
ro sddico y se deja maoerar unas ouantas horas en el vacio. Las alexi- 
nas espl&uoas son solubles en el agua destilada, adioionada 6 no de 
fluoruro sddioo, y lo son tambten en el agua salada al 1 por 100, Men 
asf como la pepsina de la muoosa gfistrica lo es en el agua acidulada. 
Ensayado el lfquido de maceraoi6n del bazo con raspados de cultivoa 
de B. Anthrads de un dfa, los digiere en el espaoio de veinticuatro 
horas; mfis aetiva todavfa resulta la meoeracidn de ganglios linffitioo* 
y la de las cfipsulas suprarrenales. 

Mi discfpulo el Dr. Lle6 y Morera ha demostrado con los mismos 
procedimient08 que las alexinas existen tambifin en la mfidula de los 
huesos y en la substanoia nerviosa. 

En los animales de sangre fria pueden obtenerse los mismos re- 
sultados que hemos apuntado respeeto de los de sangre caliente. 

A la vista de bechos tan elocuentes no es posible sostener que las 
alexinas sean exolusivamente citasas, pues las hay indudablemente de 
origen esplfinico, renal, hepfitico, etc. Su origen celular nos parece 
bien demostrado; su existeneia en el serum y en ciertos exudados, es 
tan natural oomo lo es que las enoontremos solubles en el agua de 
maoeraei6n de nuestros experimentos. 

La materia orgfinica viva es una fuente inagotable de alexinas, 
basta para demostrar esa tesis hallar un medio en que se hagan solu- 
bles y puedan revelar su aotividad . El vitellus del huevo de gallina 
mezolado eon B. Anthrads no ejerce sobre SI aoci6n ostensible; todo 
lo mfis lo granula sin digerirlo. Disuelta 6 emulsionada la materia 
vitelina en agua destilada 6 salada, tampoco aousa ninguna aocidn 
baoteriolftica; mas si una minima poroidn de substanoia vitelina se 
mezcla con clara de huevo, que parece constituir su disolvente natu- 
ral, al eabo de unos dfas aousa una potencia baoteriolftica tan extra- 
ordinaria que en menos de veintiouatro horas digiere la mitad de su 
peso de B. Anthrads. Indudablemente las alexinas preexistfan en el 
vitellus; ha bastado haoerlas solubles para que revelasen su aotividad. 
De la mi8ma manera, agotar qufmioamente un plasm* orgfinioo de 
toda la alexina que es capaz de suministrar, tal vez sea imposible; mas 
esta alexina serfi inactiva 6 potencial mientras no pase al estado so- 
luble. 

No existe una alexina sino varias, segun el plasma orgfinico que las 
elabora. Esa dif erenciacidn la comprobaremos por sua efeotos: asf la 
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alexins vitelina que digiere admirablemente el B. Anthracis, el B. 
Mhert, Bacterium co&, etc., notiene acoidn sobre elbaoilo de la difteria 
ni sobre el Streptococus; en eambio el jugo tiroideo ataoa fi uuo y otro. 

El B. Virgula de Koch bajo la acoidn de la substantia vitelina so- 
luble toma instantfineamente la forma globular y luego queda inacti- 
va por coagularse en presencia de eeta bacteria. Asi tambi6n las ci- 
tasas que funden al staphylococcus, no ejercen ninguna acoidn sobre cl 
gonococcus que en el seno del leuoocito prolif era como en su medio na- 
tural de cultivo. 

Tal es f en su mfis vasta sintSsis, el origen que cabe seiialar fi las 
alexinas. <<Cufil essunaturaleza? ^Median te qu£ mecanismo transf orman 
el cuerpo de la bacteria en materia amorfa 6 soluble? 

Cuando mezclamos B. Anthracis con alexinas vitelinas solubles, 
observamos al cabo de unas ouantas horas que los fllamentos bacila- 
res se hinchan 6 infartan de un modo comparable fi la fibrina en la 
soluoi6n clorhidrop^psica. Esa modiflcacidn es de naturaleza qufmioa 
pues los bacilos pierden la aptitud de retaner el color bfisico tratados 
por el m6todo de Gram; una vez destefiidos por el alcohol se impreg- 
nan de eosina con tanta mayor intensidad ouanto menos avanzado est6 
el prooeso de su digesti6n. El infarto bacilar y la pfrdida de su apti- 
tud para retener el color bfisico, denuncian una hidrolisis previa en 
el seno del protoplasma, y desde este punto de vista el modo de obrar 
de las alexinas se nos aparece encimas hidrolizantes, es decir, como 
cimasas que acumulan en los espacios intermoleoulares una gran can- 
tidad de agua. 

Cuando las alexinas son pooo solubles 6 esoasamente difusibles, 
no penetran el cuerpo bacilar en la totalidad de su masa 9 sino que lo 
atacah solo por la superflcie de contacto. Hfigase un corte en el bazo 
y depositee B. Anthrasis; antes de los cinco minutos se enoontrarfin 
estos bacilos rodeados de un envolvente hialino y transparent^ enor- 
me que oontiene el cuerpo bacteriano en su centro fi modo de un es- 
tuche 6 cfipsula. El proceso de esa bacteriolisis inicial ho progresa, 
sino que se detiene en este punto porque el humor espl&aico se coa- 
gula y queda inactivo. General mente el jugo tiroideo digiere los ba- 
cilos empezando por capsularlos, oapsulaci6n que va aumentando fi 
expensas del protoplasma bacilar hasta que desaparece completamen- 
te. Tambifin las cfipsulas aoaban por desaparecer. Esa bacteriolisis 
acusa una difusibilidad imperfecta de los encimas bacteriolfticos — 
alexinas — del jugo tiroideo. Bastaaitadir una pequeftisima porcidn de 
grasa fi dicho jugo que, atacada por la lipasa, es desdoblado en glice- 
rina y fioidos grasos, para hacer mfis difusibles las alexinas, y obser- 

J6 
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yaremos entonces que ataoan y funden en bloque el protoplasma ba- 
eilar sin capsularlo . En uno y otro caso el proceso bacteriolftico ee 
id6ntioo; una y otra forma de digestidn revelan solo un grado mayor 
6 menor de dif usibilidad de los enoimas. En el f ondo no so trata mis 
que de una hidrolisis. En efeoto: si estendemos sobre dos porta-obje- 
tos baoilos eapsulados y los transportamos & la estufa, uno en la c4- 
mara humeda y otro en un desecador al 6cido sulfurico, al oabo de 
unas ouantas horas observaremos que en el primero las c&psulas se 
han conservado y aun se agrandaron, mientras que el porta-objetoe 
del desecador han desapareoido y el protoplasma bacilar se presents 
granulado por la gran deshidratacidn que ha suf rido consecutiva & la 
evaporacidn. Con lo que se ve que, asf el infarto bacilar como su cap- 
8ulaci6n, son, en suma, debidos & la acumulacidn progresiva de agua 
en los espaoios intermoleculares de su substancia protoplasmfitioa. 

Los hechos que acabamos de apuntar en esta comunicacidn, resul- 
tado de laboriosas investigaciones proseguidas desde cuatro aftos, nos 
permiten sentar las siguientes conclusiones: 

1. a Las alexinas son substancias que actuan sobre el protoplasma 
baoteriano hasta resolverlo en materia amorfa 6 soluble. El proceso 
de esta resoluci6n se llama bacteriolms. 

2. a Las alexinas proceden de los plasmas celulares que las elabo- 
ran; las que proceden de los f agocitos y macr6f agos, se denominan 
eitasas. 

3. a Las propiedades de las alexinas son dif erenciables, segun Iob 
plasmas celulares que las elaboran. Unas son activas sobre ciertas es- 
pecies bacterianas y otras son inactivas. 

4. a Las alexinas cuya aotividad hasta hoy he podido comprobar 
experimentalmente, son las de la glfindula tiroides, cfipsulas suprarre- 
nales, epitelio cortical del riiidn, ganglios linffiticos,tejidos muscular, 
espl6nioo y hepfitico, y las de la yema de los huevos de gal Una hechos 
solubles en la clara de los mismos. 

5. a Por su naturaleza quimioa, las alexinas son encimas que digie- 
ren las baoterias mediante una hidrolisis progresiva. 

La ooncepcidn de las alexinas, tal como resulta de mis investiga- 
ciones, nos muestra los poderosos medios con que cuenta el organis- 
mo para defenderse de la infecci6n. Los plasmas celulares son capa- 
oes de elaborar y desintegrar de si en los humores una cantidad de 
alexinas verdaderamente inagotable; de una pequefia porci6n de teji- 
do espl6nico, por ejemplo, es posible obtener enoimas bacteriollticas 
capaoes de digerir veinte 6 treinta voces su peso de B. Anthrasis; mas 
tambi6n esos encimas pueden ser potenoiales y quedar [inactivos si 
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por los medios adecuados no se haoen solubles y difusibles en los 
hnmores. La investigacidn del meoanismo Intimo, mediante el onal se 
elaboran en el seno del plasma oelular las alexinas y adquieren fuer- 
xa expansiva que los difunda ffioilmente fi travfis del organismo, nos 
darfi la clave del mecanismo de la inmunidad natural, problema obs- 
euro, oomplejo. impenetrable easi como un misterio prof undo, del 
-que solo eonocemos algunos cabos sueltos por m&s que abriguemos 
la ilnsidn de que en su soluoi6n hemos avanzado mucho en esta ulti- 
ma d6cada. El prooeso de la inmunidad natural estfi fntimamente li- 
gado eon el proeeso de la nutricidn de la cfilula en su doble fase de 
asimilaoi6n y desasimilaei6n. 



«LA PIROPLASMOSE BOVINE. 

Nouvelles rechercltes' et observations sur la multiplicity 
des parasites de la piroplasnwse bovine, leur Evolution, la transmission 
naturelle de la maladie et sur la vaccination* 

par Mr. J. LIGNTERES (Buenos Aires). 

En dficembre 1900, j'ai propose le nom de Piroplasmose pour tou- 
tes les affections d6termin£es par des h&natozoaires intra-globulai- 
res analogues au parasite de rh&noglobinurie du boeuf (Babes) ou 
de la Fi&vre du Texas (Smith et Kilborne). Les piroplasmoses bovine, 
ovine, Equine et canine actuellement connues sont d£termin€es par des 
parasites dont la parents est 6vidente, mais qui, cependant, represen- 
ted des vari€t£s, ou mdme de especes distinctes. 

Multiplicity des parasites dans la Piroplasmose bovine. 

Bien mieux, dans la Piroplasmose bovine on constate aussi une 
multiplicity des parasites. 

D6s mes premieres recherches en 1898, j'avais distingufi dans la 
Rfipublique Argentine, deux formes de Piroplasmose bovine (Triste- 
za): une forme typique et una forme atypique. 

En 1900, dans un premier essai d'fitude comparfie des Piroplasmo- 
ses bovines rencontr^es dans les diff£rents pays, je faisais remarquer 
l'existence de types dif terents et d^montrais mdme exp^rimentalement 
que les animaux vaccinas contre la maladie que j'avais trouvfie en 



Digitized by 



244 pathologie g£n£rale 

en France, ne P£taient pas contre Tun des parasites de la R6publiqu& 
Argentine (1). 

Cette question de la plurality des parasites dans la piroplasmoe* 

I 




bovine (2) est de la plus haute importance dans la pratique de la vac- 
cination artificielle, aussi ai-je apport€ tous mes efforts |& son ficlair- 
cissement. 

Le 1.° juin 1901, j'ai public dans le Boletin de Agricultura y Ga- 
naderia, puis plus tard dans le Recueil de M£deoine V6t6rinaire, le r£- 
sultat de recherches exp£rimentales qui prouvent de la fa$on la plus 
Svidente ^existence de plusieurs variStfe de parasites dans la Piro- 
plasmose bovine argentine, Ainsi, j'ai isol6 par inoculations successives 
un parasite A, qui apres 5 a 7 jours d'incubation, determine r£gultere- 
m&at la maladie avec hyperthermie, urine rouge, nombreux piro- 
plasma fusiformes et big6min£s dans les globules, visibles d&s le di- 
but du mal (Fig. I). Involution de cette forme est de 5 k 8 jours; eile 
determine une an6mie pernicieuse extrdmement grave et rapide et la 

Q) Bulletin de la Societe Cle. de Medecine Veterinaire. Deoembre 1900. 
(2) II est bien probable qu'il en est de me me pour les autrea piroplasmoees. 
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mort dans la moiti€ des cas environ. La guferison, lorsqu'elle se pro- 
duit, est suivie d'une convalescence assez courte; elle laisse Forganis- 
me parfaitemeut r£fractaire contre l'inoculation du mdme type de pa- 
rasite. 

Au contrarie, une autre vari^tfi de piroplasma C isolfie par inocu- 
lations successives des animaux vaccinas contre la forme A, montre 
des qualites nettement distinctes: La pSriode d'incubation est toujours 
plus longue — 8 k 12 jours— et la dur€e de la maladie dont la marche 
peut 6tre insidieuse, est £galement beaucoup plus longue; elle dure 
jusqu'& 3 semaines et plus. 

L'hyperthermie est toujours tres 616v6e, mais 1'apparition de Ph6- 
moglobinurie est tout-a-fait rare et se produit alors seulement a 

n 




l'approche de la mort. A aucun moment oune constate une an&nie 

pernicieuse rapide et importante. L'examen du sang est trts souvent 

n£gatif , ou montre quelques trfes rares parasites remarquablement pe- 

tits et le plus souvent sph&riques, (fig. II). La mort se produit dans 
g 

Je -jg- des cas environ et lorsque les malades gu6rissent, ils ne se r6- 
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tablissent que tr&s lentement (1). L'immunitfi suit aussi une premiere 
atteinte, mais les rechutes ne sont pas rares. 

Si maintemant nous oomparons l'immunitS dans les deux cas, now 
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voyons que les animaux vaccinas contre la seconde forme C le sont 
ggalement contre la premiere A; mais, les animaux immunises contra 




oelle-ci, puis inocul6s avee la seconde forme C, prennent trfes bien la 
maladie et peuvent en mourir. 

(1) II n'eat pas question ici des formes avortees. 
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De m&ne, quand on inocule en mSme temps les deux formes, la for- 
me A 6volue d'abord et si l'animal n'en meurt pas, la forme C 6volue 
a son tour d'une f agon bien distincte; dans oe cas elle est presque tou- 
jours mortelle. 

Les caract&res difffrentiels que je viens de signaler sont constants 
et n'ont rien k faire avec la question de virulence, d'ailleurs, depuis 
plus de deux aus que j'inocule las formes A et C, je les ai vu conserver 
lours caractferes distincts. 

Tout derni&rement, j'ai eu le plaislr de voir aussi constater ailleurs 
l'existence de deux vari6t£s bien diff£rentes de piroplasmose bovine. 
Dans une lettre datfie du 24 janvier 1903 et accompagnfie de nombreu- 
8es preparations inicroscopiques, Mr. Theiler, le repute v£t£rinaire 
en chef du Transvaal, m'apprend qu'il a dScouvert dans le Transvaal, 
deux esp&ces de piroplasmose bovine (Redwater) qui se prfisentent 
sous des caract&res tr6s difterents Time de Pautre. 

La Redwater ordinaire du Transvaal est d6termin£e par un Piro- 
plasma bigeminum classique et fait une affection du mdme type que 
notre exemple A. 

L' autre qui a 6t6 transports au Transvaal de la cdte del'Est et a 
d6jh ravage le bStail de la Rhodesia d'oii le nom de Rhodesian Redwa- 
ter, atteint maintenant le Transvaal. Elle est produite par des parasites 
tout h fait distincts (Voyez plus loin la fig. F) qui tuent parfaitement 
les animaux vaccinas contre la Redwater ordinaire. 

Cette Rhodesian Redwater est aussi d6ff6rente de notre forme C. 

» 

Evolution. — Dans mon premier travail sur la Piroplasmose bovine, 
ainsi qu'au dernier Congrfcs International de Mfideoine a Paris, j'ai 
soutenu pour le Piroplasma bigeminum, une Evolution complete- 
ment distincte dc celles qui avaient 6t6 indiqu£es jusque Ih. 

Les figures A et B rappellent oe que je dSfendais alors. 

Dans la fig. A nous voyons la forme en poire typique prendre la 
forme ronde, dans laquelle le point chromatique (karyosome pour les 
uns, noyau pour d'autres), se multiplier par division, soit dans le para- 
site lui-mdme, soit en dehors (7) de fa$on h former ce que j'appelle des 
corpuscules germes. Cette Evolution est lente, on la voit se produire 
surtout dans le sang conserve et notamment dans le sang que contient 
l'estomac de la tique. Ces corpuscules germes son aussi pour moi des 
formes de resistance. 

La fig. B nous montre une Evolution rapide obtenue exceptionnel- 
lenient dans du s€rum h&noglobin&nique plac6 a Pfituve h 37°: c'est 
une veritable culture dans laquelle le corpuscule germe se divise et se 
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dfiveloppe poor donner trfes vite de nouveaux htmatozoaires ronds (5), 
tandis que le protoplasma du parasite-m6re se dfitruit. 

Si cette manifere d'interprSter des faits fitait juste, je devais re- 
trouver dans Porganisme infecte des preuves de cette Evolution et de 
la quality des corpuscules germes. 

C'est, eneffet, ce qui s'est produit. 

Dans le sang, surtout celui qui est rest£ dans les vaisseaux quelque 
temps apr&s la mort ou qui a 6t& conserve 2 ou 3 jours k la glacis- 
re, on colore par le Laverau on le Romanowsky un protoplasma plus 
ou moins riche en corpuscules germes, (fig. C); on trouve aussi de ces 
germes en dehors des globules: ils sont constitute par des corpuscules 
tr&s petits, complement colorSs comme la chromatine. Ces corpus- 
cules se multiplient trds nettement par allongement et division di- 
recte. C'est bien la formation des corpuscules germes que nous fi- 
gurions, (fig. A). 

Mais on peut voir fivoluer plus avant les corpuscules germes dans 
l'organisme m^me, comme nous Favons fait fidelement reproduire, 
(fig. 1), la que lie repr&ente une preparation de rein dans la forme C 



atypique. On y voit les piroplasma dans les globules; mais la plupart 
sont libres et plus ou moins ronds. 



D 
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Dans le protoplasma de ces hematozoaires, les corpuscules germes 
se multiplient d'habitude par deux; cependant il en est oil on en comp- 
te 3 ou 5. 

S'il y en a 4 par exemple, deux sont pleins et colorfe d'une fagon 
uniforme, tandis que les deux autres ont une zdne claire centrale. Je 
ne saurais affirmer d'une fagon absolument sftre si ces deux vari6t£s 
de corpuscules ont des qualites identiques; mais toutes mes observa- 
tions semblent bien m'indiquer que les elements pourvus d'une zGne 
claire reprlsentent la premiere evolution du corpuscule germe vers 
le jeune hematozoaire rond. Au contraire, le corpuscule germe plein 
et fortement colors continue k se multiplier par scissiparite; c'est la 
veritable forme de multiplication. 

Cette formation endogdne des jeunes hematozoaires du Piroplasma 
bigeminum est un fait bien positif ; par contre, jamais il ne se produit 
de division du protoplasma de Ph&natozoaire-m&re ou primitif ; ce 
protoplasma se detruit purement et simplement. Si les petites formes 
rondes qu'on rencontre danb les organes,notamment la rate, se divisent 
bien par scissiparite, c'est qu'elles ne sont en realite que du proto- 
plasma des corpuscules germes. 

Pour moi, Finf ection des globules qui a lieu surtout dans les orga- 
nee ou les tissus, (1) se fait par les corpuscules germes; ceux-ci peu- 
vent, aprfes leur introduction dans les globules, continuer leur division 
commencSe ou ebauchee,et former ainsi en se dfiveloppant ensuite Fas- 
pect bigfiminfi. Et en effet, on rencontre parfois, dans des globules et 
mgme dans le sang de la grande circulation,' de ces corpuscules uni- 
ques ou doubles qu'on ne peut reconnaitre comma hematozoaires qu' 
apr&s avoir acquis une certaine experience. Par contre, dans la Rho- 
desian Red water du Sud-Afrique, les globules de la jugulaire sont r£- 
guli&rement infectfis par de nombreux corpuscules germes qui pren- 
nent souvent, Faspect bacillaire (Fig. F.) A cdte de formes rondes ou 
m&ne pyriformes typiques mais plut6t rares, ou trouve les corpuscu- 
les germes nombreux qui se divisent par scissiparite. Ce sont ces cor- 
puscules que R. Koch a signales le premier justement en Sud-Afrique 
et qu'il regardait alors comme pouvant constituer la forme jeune du 
parasite. 

Aujourd'hui, apres examen des preparations, je puis confirmer 
pleinement cette hypoth&se tout en trouvant dans cette variete de Piro 
plasmose bovine, non seulement une nouvelle preuve de Fexistence 
des corpuscules germes et de leur multiplication par division, mais 
encore leur propriete d'infecter les globules sous cette forme avec 

(1) La forme C, nous en fonrnit une preuve abeolue. 
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tendance k la conserver au lieu de prendre rapidement la forme ronde 
ou pyriforme normale. II est important de noter aussi qu'on trouve 
dans les preparations de cette Redwater, tous les interm&liaires entre 
les oorpuscules germes et le3 formes typiques normale. 
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Si Ton veut encore des preuves concernant la nature des corpuscu- 
les germes, on les peut trouver dans Texamen mdme du sang infect 
de la forme A, au d£but de la grande pouss£e d'invasion des globules 
par les Piroplasma. Dans la fig. E colorSe au Laveran, j'ai fait dessiner 
des formes normales 1, 2, 3, 4, et des formes plus ou moins rondes en 
5, 6, 7 et 8 avec leurs corpuscules germes. Les figures 9 a 14 mon- 
trent des h€matozoaires dans lesquels les corpuscules ont germ€ avant 
la complete Evolution du parasite primitif . II ne s'agit pas de prolongs 
ments protoplasmiques, mais bien de jeunes piroplasma complete avec 
leur substance chromatique destinge fi faire plus tard les corpuscules 
germes. 

Je n'ai pas besoin d'insister sur l'importance de cette d€t6rmina- 



Digitized by 



Google 



XIV CONGRfiS INTERNATIONAL DE M^DECINE 251 



tion du r61e de la substance chromatique des Piroplasma; on voit 
qu'elle est tout autre de ce qu'on croyait jusqu'ici . 




Transmission naturelle de la Piroplasmose bovine. Varietesdans le 

pouvoir infectant de la tique. 

Nous savons depuis Smith et Kilborne le r61e des ixodes ou tiques: 
dans la transmission des Piroplasmoses. Mais,puisque les tiquesne sont 
que des interm&Liaires entre les Piroplasma et les bovidSs, j'ai voulu 
voir si on rencontre m$me dans les milieux infect€s, des tiques indem- 
nes. J'ai d6jk signals ant€rieurement la possibility de trouver des ti- 
ques infect£es sur des animaux sains en apparencc; on ne peut done 
pas se fier absolument a Pfitat de sant£ apparent des bovins pour en 
d&Luire si les tiques qu'ils hfibergent sont ou non infect£es. (Depen- 
dant, en recueillant ces tiques pour les faire pondre et obtenir les lar- 
ves, on constate assez frfiquemment que celles-ci sont indemnes de Pi- 
roplasma. En effet, elles peuvent impunfiment vivre et se d^velopper 
complement sur des bovidfe sensibles sans les infecter et quand 
apres deux ou trois mois ces animaux sont 6prouv€s soit par des tiques. 
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infectSes, soit par une simple inoculation souscutanfe de sang viru- 
lent! ils prennent la maladie comme les tSmoins. 

Par contre, ces mSmes tiques inof fensives s'infectent et transmet- 
tent cette infection k leurs larves d&s qu'elles se sont dSveloppeee but 
un animal atteint de Piroplasmose. Non seulement les tiques sont par- 
fois infectantes, mais leur degrS d'infection peut aussi 6tre extreme- 
ment variable. 

Souvent, la mSme esp&ce de tiques inocule seulement une vari&6 
de Piropiasma, mais cette variStS peut Stre plus ou moins redoutable 
(forme A, forme C ou forme X...); ou bien encore, comme je Pai cons 
tat6, elles inoculent en mdme temps plusieurs de ces variStSs. Ce sont 
Svidemment les cas les plus graves. 

Ces variations dans la quality de Pinfection des tiques Staient res 1 
tSes inconnues jusqu'ici; elles nous expliquent bien pourquoi les ani- 
maux qui vivent en parfaite santS dans une locality infectSe peuvent 
Stre malades et mourir de Piroplasmose lorsqu'on les amSne dans 
d'autres champs SloignSs, Sgalement infectSs et oil ils trouvent une 
autre variStS de Piropiasma. Ou voit aussi comment Penvahissement 
brusque d'une region par un nouveau Piropiasma (1), peut faire de v6- 
ritables SpidSmies tr&s meurtri&res sur un bStail qui n'avait eu affaire 
jusque Ik qu'k une forme de Piropiasma. 

Je veux signaler maintenant un fait Svidemment rare, puisque je 
Pai constats seulement 3 fois en 4 ans, k savoir la possibility de la 
• transmission naturelle de la Piroplasmose bovine par un intermSdiaire 
autre que la tique. 

Je ne peux pas aujourd'hui af firmer quel est cet intermSdiarie, mais 
j'ai constats dans mon h6pital et dans des conditions de certitude ab- 
solue, Pinfection de bovins provcnant de locality indemnes de Piro- 
plasmose, qui n'avaient veqxx ni inoculation ni tiques. Si celles-ci 
avaient pu Schapper k mon examen et k celui de mes assistants, au mo- 
ment de Papparition du mal, elles ne pouvaient passer inapercues plus 
tard, au moment de leur maturity. Or, k aucun moment les examens 
les plus minutieux n'ont pu faire decouvrir mdme la trace de tiques. 

Ou peut admettre que parfois et d'une fagon toute exceptionnelle, 
les Stomoxes par exemple qui vont des malades sur les animaux sains, 
peuvent inoculer la maladie; cependant, cette hypoth&se me parait peu 
probable. D'autre part, j'ai constats ces faits anormaux de contagion 
3i des Spoques coincidant assez bien avec Papparition de gros mousti- 
<ques que je me propose d'Studier a la premiere occasion. II n'est pas 



(1) Introduction d- animaux venant d'une autre region infeot6e. 
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sans intSrSt de dire qu'en mdme temps et dans le mtane hftpital, j'ai 
aussi constat^ la transmission naturelle duNagand a un cheval indem- 
nes de oette affection. 

Vaccination. Dans la mise en pratique de toute nouvelle mSthode 
d'immunisation, les rSsultats peuvent 6tre compromis par une foule 
d'obstacles souvent impossibles k prSvoir. 

C'est pourquoi il me parait toujours plus sage de ne donner le de- 
tail d'une nouvelle mSthode qu' alors que celle-ci a fait see preuves 
dans Pappiication. 

Je me fSlicite particuli&rement aujourd'hui de ma reserve lors de 
ma premiere communication, car dans le cas contraire, une grande 
partie des expSrimentateurs se seraient heurtSs aux obstacles que j'ai 
moi-m&ne rencontres, et cela au detriment de la mSthode elle-mSme, 
qui cependant reste excellente. Je ne me dSpartirai pas de cette pru- 
dence et seulement lorsque Pappiication pratique de ma vaccination 
aura fait partout ses preuves, je me croirais en droit de publier en de- 
tail mon mode d'attSnuation. (Dependant, en attendant, il me semble 
intSressant d'indiquer les Stapes successivement parcourues. 

Le premier obstacle auquel je me suis heurtS a StS justement causS 
par l'existence des variStSs de Piroplasma chez les bovides. Pour sur- 
monter cette difficult^, j'ai fait des vaccins polyvaients contenant le 
plus grand nombre possible de variStSs de Piroplasma. 

Pour les animaux ordinaires, je fais deux injections k 10 jours 
d'intervalle; Tune d'elles est faite dans la veine et l'autre sous la peau. 
Les animaux plus fins, beaucoup plus sensibles, re<joivent trois injec- 
tions, dont deux sous la peau et de virulence progressive. 

Cette modification du vaccin a amSliorS et generalise considSrable- 
ment son efficacitS, mais j'ai rencontre de nouvelles difficulty. Par 
exemple, j'ai constats qu' il Stait absolument important d'attendre au 
moins un mois aprds la derni&re injection avant d'envoyer les vacci- 
nas dans les regions infectSes. 

C'est qu' en effet, nous avons affaire k des parasites diffSrents des 
bactSries, qui Svoluent parfois trfes tardivement ou qui rScidivent 
quelquefois, de sorte que 1'immunitS ne s'Stablit pas toujours avec 
rapiditS. 

De mSme, il faut Sviter avec le plus grand soin d'envoyer les ani- 
maux vaccinas dans les z6nes infectSes, pendant les fortes chaleurs. 
En effet, dans ce cas, la temperature SlevSe dSprime 1'organisme en 
agissant sur lui k la fa^on de la peste bovine (Nicoile et Adyl Bay), ou 
d'autres microbes (LigniSres) pour rSveiller l'infection piroplasmique 
latente et determiner une nouvelle attaque toujours grave dans lea 
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conditions de milieu oil se trouvent places lee animaux r6oemment 
vaccinas. Ceux-ci, surtout quand ils sont de race fine, doivent Stre 
envoyfe dans les champs containing, en automne ou mieux encore en 
hiver de f agon que leur acolimatement puisse se faire sans difficult^. 

Enfin, il faut bien sa voir que les vaccine, & moins d'dtre polyvalents, 
peuvent 6tre aussi varies que Von rencontre de formes difterentee de 
Piroplasmose; je dis peuvent, parceque souvent aussi la plus forte 
vaccine contre la plus faible. 

En tout cas, on ne peut affirmer k Favance que Pimmunitfi acquise 
' avec le parasite rencontrfi dans une region ou dans un pays, sera va- 
lable pour une autre locality ou un autre pays; Pexp^rience seule peut 
le d&nontrer. On a toujours la ressource de faire du vaccin avec le 
virus mSme de la locality oil on veut Pappliquer. 

Aujourd'hui, la vaccination est sans danger; elle permet d'immu- 
niser pour plus d'une ann€e les reproducteurs les plus purs. D*ailleur8, 
nous avons la pratique de plusieurs centaines de ces vaccinations sur 
des animaux dont la valeur atteignait 10, 15 et jusqu' k 20 mille francs. 

Voild. oil nous en sommes maintenant. Si les r&ultats obtenus pour 
certaines contrGes sont si favorables, que la question parait 6tre r&olue 
il me reste cependant k verifier Pef f icacitS de ma m€thode dans le plus 
grand nombre possible de pays ou sfivit la Piroplasmose bovine. 
L'ex6cution de cette dermi&re et si importante 6tape est dfiji entree 
dans la voie de l'exgcution. 

Conclussions. 

1. ° II existe plusieurs vari6t& de parasites de la Piroplasmose 
bovine ayant des caract&res cliniques microscopiques diffdrents et des 
propri6t6s vaccinantes distinotes. 

2. ° Involution du piroplasma bigeminum est difterente de ce qu* 
on a indiqu£ jusqu' ici. II n'y a jamais division du protoplasma de 
l'h€matozoaire m&re; ce qu' on appelle noyau ou karyosome repr&en- 
te un corpuscule germe charge de la multiplication des parasites. 

3. ° Les tiques ont des quality infectantes varices. La contamina- 
tion naturelle de la Proplasmose peut se faire exceptionellement sans 
Fintermfidiaire des tiques. 

4. ° La vaccination doit se faire avec des vaccine polyvalents. 
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CONTRIBUTION A L'ETUDE, A LA CLASIFICATION 
ET A LA NOMENCLATURE DES AFFECTIONS CONNUES SOUS 

LE NOM D'ACTINOMYCOSE 

par MM. J. LlGNlfiRES et Gk SPITZ (Bnenos Aires). 

Depuis bient6t trois ans, nous poursuivons systfimatiquement, sur- 
tout chez le bceuf , Ffitude comparSe des diff&entes affections que la 
olinique et mdme Pexamen microseopique sommaire rangeaient parmi 
les affections k actinomycose. 

Nous avons 6t& surpris, dba le dSbut, de constater des differences 
radical es dans la nature des parasites capables de produire des lesions 
actinomycosiques. 

En dehors de 1' Actinomycose classique k Streptothrix, nous avons 
trouvfi quatre autres formes distinctes d'actinomyoose.L'fitude de deux 
de ces derniferes est terminSe et Pune d'elies, l'aotinobacillose est mftme 
publi£e depuis plus d'un an (1). 

Notre memoire sur Factinobacillose contient des considerations 
g€n£rales sur l'actinomycose qui nous ont 6t6 inspir€es par nos propres 
recherches 9t par l'etude comparfie des actinomycoses ou pseudo-acti- 
nomycoses d6]k connues. 

Nos prochaines publications viendront encore k l'appui de nos pre- 
mieres conclusions; mais d&s aujourd'hui, nous voulons donner dans 
ce Congrds un resume d'ensembie de nos travaux. 

Pour faire connaltre la thfese que nous soutenons depuis notre pu- 
blication sur ractinobacillose, nous devons, tout d'abord, reprodui- 
re k peu prfes textuellement le chapitre Y intitul& ^Considerations et 
observations critiques sur la classifcation des actinomycoses*. 

Voici ce chapitre: 

Aprfes Ffitude presque simultanfie d'un parasite k massues rayonnfies 
par Rivolta, Perroncito et Bollinger, le savant botaniste Harz qui le 
regarde comme un parasite de nature cryptogamique, lui donne le 
nom d'actinomyoes. 

Pendant longtemps, I'unicitS de l'actinomycose n'est point discu- 



(1) Aotinobaoillose. Beviiia de la Sociedad Midica Argentina n. 53 Enero, Ft- 
brero 1902. Contribnci6n al estudio de las afecciones oonooidaa bajo el nombre 
de aotinomioosis. BoleUn de Agricultura y Qanaderia, 1.° de Marzo de 1902. 

1/ Aotinobaoillose. Bulletin de la 8oei6t6 Centrale de M6deoine V6t6rinai- 
re. Pag. 487. 1902. 
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t6e, et le seul element dont on dispose pour etablir avec certitude le 
diagnostic de cette maladie, c'est la presence, dans les lesions, de grains 
avec des massues plus ou moins radices. 

Cependant, apr6s les etudes minutieuses d'lsragl et de Bostrdm, on 
ne tarde pas k attacher beaucoup d'importance k la partie microbien- 
ne centrale, constitute par des filaments dichotomises qui sont culti- 
ves et classes dans le genre cladothris pour les uns, streptothrix pour 
les autres. 

Mais bienttt, des recherches nouvelies font connaitre des affections 
ayant cliniquement et m&me histologiquement les caract&res de Fac- 
tinomycose classique, avec des touffes de streptothrix d€pourvues de 
massues. 

La confusion augmente encore avec la d6couverte de grains munis 
de massues typiques, mais sans filaments ramifies. 

C'est alors que Ton considere comme secondaire, la presence des 
elements renf 16s en massues, tandis que Pexistence des filaments dicho- 
tomises devient du coup le point capital, la pierre de touche du diag- 
nostic. 

On range dans Pactinomycose vraie toutes les affections caract£- 
risfies par la presence de grains formes d'une partie centrale filamen- 
teuse, k streptothrix, avec renflements peripheriques. Pour les autre, 
ou cr6e des vari£t£s d'actinomycose et le groupe des pseudo-actino- 
mycoses. 

Bient6t m^me, sous Pinfluence de Gasp£rin&, Lachner, Hugo Marx, 
Lubarsch, E. L6vag (1), les streptothrix ou plus gfrierctiement Urns les 
microbes capables de pousser naturellement ou arti fictellement en fila- 
ments dichotomises, sont rapprochSs et group£s sous le nom d'actino- 
myces. Le mot actinomyces devient alors synonime de streptothrix et 
la presence de filaments ou de simples bacilles ramifies constitue la 
condition necessaire et suffisante pour diagnostiquer Pactinomycose. 

Cest ainsi que des streptothrix, qui ne font jamais de massues, sont 
classes parmi les actinomyces, tandis qu'on refuse la designation d'ac- 
tinomycose k des maladies cliniquement identiques, dont les agents 
specif iques forment des renflements en massues typiques, mais pasde 
filaments dichotomises. 

Ces contradictions avec la conception primitive de Pactinomycose 
ne paraissent pas avoir arrete les observateurs. 

Par contre, dans ces dernidres annees, plusieurs auteurs, notam- 



(1) Yoyes notre bibliographic de l'Actinobacilloee. 
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ment Doyen (1), Coppen Jones (2), Berestnew (3), et Silberschmidt (4) 
ont parfaitement reconnu Fimpossibilite d'accepter l'unicite des Acti- 
nomycoses m&me k streptothrix, defendue dans le grand travail de 
Bostr6m (5). 

Mais le point sur leqnel nous de&irons particuliSrement attirer 
l'atenttion, c'est que, partisans et adversaires de l'unicite de l'actino- 
xnyoose semblent bien avoir g^nSralement rapproche, 'apparent^ m6- 
me, les parasites capables, soit de faire des massues, soit surtout de 
poueser en filaments dichotomises. 

Examinons done maintenant quelle valeur on doit accorder au point 
de vue de la classification des actinomycoses, d'une part k l'existence 
de touffes de massues, d'autre part, k l'existence de filaments dicho- 
tomises. 

l.° Valeur des touffes a massues. 

Les microbes qui produisent des massues dans l'organisme sont 
probablement fort nombreux; ceux que nous connaissons d6 jk sont 
principalement: le streptothrix (Actinomyces, les bacilles du type tu- 
berculeux (6), le bacille de Wolff et Israel, le bacille de Cozzolino, 
l'aotinobacille. 

Certains streptothrix et les bacilles du type tuberculeux ont, en 
dehors des massues, quelques caract&res qui semblent les rapprocher: 
forine filamenteuse dichotomis^e, aspect des cultures, certaine simili- 
tude des lesions. Cependant, les bacilles du type tuberculeux ont des 
quality tellement distinctes, tellement spficiales, qu'on ne peut les 
confondre dans un m&ne groupe avec les streptothrix vraies, le Strep- 
tothrix actinomyces notamment. 

Les differences sont bien autrement irreductibles si nons compa- 
rons entre eux le bacille de Wolff et Israel, les bacilles du type tuber- 
culeux, le bacille de Cozzolino et celui de l'actinobacillose, nous vo- 
yons, en effet, que leurs propriety morphologiques et biologiques, 
loin d'etre comparables, montrent des differences extremes. 

En realite, et comme beaucoup l'avaient deja compris, aucune pa- 

(!) Doyen. Congres International d'Hygiene de Londres 1891. 

(2) Coppen Jones. Centralblatt fUr Bakteriologie BXVII. 1896. 

(3) Berestnew. Zeiteehrift for Hygiene B . XXTY . 

(4) Silbersehmidt. Zeitaohrift for Hygiene B. XXX VII 1901 . 

(5; Nons pourrf on* oiter nn grand nombre d'auteurs qni ont isole des lesions 
actinomycosiqnes des xnioroorganismes differente dn streptothrix olassique; 
■aais il nons parait inutile d'insister da vantage. 

(6) Bacilles de la tnberonlose humaine, aviaire, pisoiaire; bacilles modifies 

Sar le passage dans l'organisme des grenouilles, de l'orvet; bacille de la fleole, 
n fumier, da foin de MtfUer; bacille dn benrre de Rabbinowitch, etc. 

17 
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rents, auoun rapprochement, ne peuvent 6tre 6tablis scientifiquement 
entre plusieurs microbes; par le seul fait qu'ils poss&Lent la propria 
de pipduire des 616ments en forme de massues. 

2.° Valeur des filaments dichotomises. 

La propriety qu'ont beauooup de microbes de pousser en filaments 
dichotomises, ne justifie pas mieux leur rapprochement. 

Comme nous le disions plus haut, sous ^influence de plusieurs sa- 
vants, tous les microbes capables de pousser naturellement ou artifi- 
ciellement, de gre ou de force, pourrait-on dire, en filaments dicho- 
tomises, out 6t6 apparent^ sous le terme impropre d'actinomycee (1). 

De ce nombre sont le streptothrix actinomyces, les bacilles du type 
tuberculeux, le bacille de la diphterie et jusqu'Jt celui de la morve. 

Cette seule Enumeration doit suf f ire pour d£montrer l'impossibili- 
t£ d'un pareil rapprochement. En ef fet, apparenter sous le nom d'ac- 
tionomyces des microbes si radicalement diff Srents que Factinomycee 
bovis, le bacille de Koch, celui de la diphterie et celui de la morve, 
sous pretexte qu'ils peuvent, les uns habituellement, les autres dans 
des conditions exceptionnelles, pousser en filaments ramifies, nous 
parait tout simplement la negation de la bact&iologie. 

En constatant Texistence d'une dichotomie possible chez des micro- 
bes aussi absolument difffirents que ceux que nous indiquons un peu 
plus haut, on devait conclure que cette propriety k elle seule est par- 
faitement insuffisanta pour faire un rapprochement quelconque des 
dits microbes. Or, contre toute logique, on a fait le contraire. 

Plus s'est allongfo la liste des microbes qui peuvent faire des ra- 
mifications dans les cultures, et moins il a 6t& possible d'y voir un oa- 
ract&re capable de les rapprocher. 

La propriety de pousser en filaments dichotomises, si importante 
qu'elle soit pour certaines esp&ces microbiennes, ne saurait done ja- 
mais constituer, k elle seule, une base suffisante pour justifier la for- 
mation d'un groupe. 

De ce qui precede, nous pouvons conclure que les proprHUs de fain 
des touffes de massues et des filaments dichotomises \appartienent w 
protoplasma de plusieurs especes microbiennes radicalement differen- 
tes. U n'y a pas nonplus de rapport constant entre ces deux proprtMes* 

(1) Impropre an sens que Harz a donn£ au mot actinomycea. 
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On. via done pas le droit cPapparenter des parasites pour ces seuls mo- 
tifs, pas plus qvton n'aurait celui de le f aire pour tous les microbes 
prenantle Gram ou tous les baeilles pouseant en filament 

Cela revient k dSmontrer l'inexistence del'unioitl de l'actionomyco- 
*e; l'imposibilitl abeolue de f aire des actinomyces de tous les microbes 
pouvant faire des ramifications, et la nficessitS d'accorder une toute 
autre signification au mot actinomycose. 

Si la propria de bourgeonner en massues ne saurait dtre un cri- 
terium vfiritablement scientifique d'une classification, elle n'en oonsti- 
tue pas moins un ph£nom6ne fivolutif remarquable et un caractere 
rfellement utile pour le diagnostic. 

A ce double point de vue, oette propri£t£ mfirite d'dtre signage et 
retenuepar une designation spficiale* 

Si, dans ce but, on voulait conserver le mot actinomyes (1) il fau- 
drait le rendre synonyme de grain de massues et rien de plus. Quand 
on voudrait prgciser la nature de Pactinomycose, il faudrait aiors in- 
diquer le nom du parasite qui lui a donn€ naissance et dire par exem- 
pie: actinomycose k streptothrix, actinomycose k bacUle de Koch, ac- 
tinomycose k bacille de Wolff et Israel, etc. 

Mais nous pensons qu'en conservant I'ancien nom, on s'expose k 
retomber dans des confusions d6]k trop consacrfies par l'usage, et qu'il 
^st prfiffirable d'employer une expression nouvelle indiquant simple- 
ment la forme rayonnte et en massue des parasites; sans rien faire prej ti- 
ger de leur nature. 

Le mot Actinophyte (2) (axxtc rayon, <pox6v plante), de signification 
tr&s large nous parait acceptable, k la condition de ne lui accorder au- 
oune idfiede specificity des parasites microbiens, mais seulement d'indi- 
quer, comme nous venons de le dire, lpur aspect sous forme de massues 
rayonnfes. Les affections dans lesquelles on trouve des actinophytes se- 
raient designees sous le nom d 9 actinophytoses. Lesactinophytosesseraient 
qualifies en les faisant accompagner du nom de leur parasite spfici- 
fique toutes les fois que la determination exacte en aurait 6t6 faite. 

On dirait done: actinophytose k streptothrix actinomyces; actino- 



(1) Comme le Prof. R. Blanohard le fait justement observer, en Be basant 
sur les loie de la priorite (Aroh. de Parasitologic, t. Ill, pag. 193, 1900) f on de- 
Trait preferer a Actinomyces le nom de Disoomyoes. Malheureusement. nous 
ne pouTons non plus adopter ce dernier sans ohanger oompletement sa signifi- 
cation aotnelle, ce que nous interdisent les regies ae la nomenclatnre. 

(2) Id nous donnons k ^ut6v le memo sens qu'on lui attache dans sapro- 
phyte. Nous ne pensons pas Stare en desaooord ayeo les regies de la nomencla- 
ture en employant pour designer des parasites microbiens, le mot actinophyte, 
employ 6 en botaniqne pour designer des plantes de la famille des composees. 
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phytose k bacille de Koch; aotinophytose k bacille de Wolff et Israel; 
aotinophytose a bacille de Cozzolino, aotinophytose k bacille de Li- 
gnifires et Spitz, etc. (1) Cependant, oomme nous sommes loiif de con- 
naitre la nature de tous les grains k massues et qu'en clinique surtout,: 
il est souvent difficile de l'6tablir, il faudrait designer sous le nom 
d'actinophytose de nature ind6termin£e, ou simplement d'actinophy- 
tose les affections dans lesquelles on trouve des actinophytes, c'est-i- 
dire, des grains avec des massues, mais dont le parasite est ind£ter- 
min6. 

II est des cas oil des streptothrix, notamment, font des ISsions abeo- 
lument comparables aux actinophytoses, mais dans lesquelles il n'y a 
pas de grains de massues (2). Ces affections pourraient 6tre d&ign&s 
sous le nom gSn^ral de Streptothricoses. 

Comme pour les actinophytoses, les streptothricoses doivent Stre 
spficiKes toutes les f ois qu'il est possible de le f aire car les streptothrix 
sont extrdmement varieSs. On dirait par exemple: Streptothricose a 
Str. Madurae; Streptothricose k Str. farcinica etc. 

II pourra se faire aussi que dans certaines conditions, une actino 
phytose k streptothrix ne fasse plus de grains de massues dans l'orga- 
nisme et devienne une streptothricose. 

Enfin , si des microbes n'appartenant pas aux streptothrix fai- 
saient cliniquement des lesions ressemblant aux actinophytoses, mais 
sans produire dans Porganisme de grains de ihassues rayonn6es, on 
pourrait alors employer le nom de pseudo-actinophy tose k microbe tel 
ou tel, ou simplement de peeudo-actinophytoee si le parasite n'6tait pas. 
suffisamment dfiterminfi. 



Pour fixer les id€es et appuyer en partie les conclusions pr6c6den- 
tes, nous allons donner maintenant un r£sum6 des caract&res morpho- 
logiques, culturaux et pathogenes de trois actinophytoses distinctes 
que nous avonB rencontr^es chez le bceuf . Nous rappelons que nous en 
avons trouvfi d'autres sur lesquelles nous espfirons revenir dans (lif- 
erents m&noires. 



(1) None oroyone qu'on pourrait parfaitement dire auesi: Streptothriooae i 
actinophytes, tuberculosa a actinophytes, etc. 

(2) Nous en avons trouve reoement a Buenos Aires, un cas ches le boeuf. 
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1** GROUPE: 

Actinomyces bovis (Rarx) ou Streptothrix actinomyces (Rosi-Doria) 
Actinophytose it streptothrix actinomyces (Lignieres et Spitz). 

Ce streptothrix semble bien dtre le premier qu'on ait rencontre 
«et dont par lent Rivolta, Perroncito, Bellinger et Harz; e'est aussi ce- 
lui qui a servi k Bostrftm dans see travaux; jusqu'i ces derniers temps, 
il etait regarde comme l'agent unique de raotinomycoee vraie. 

On a beaucoup e*udie oe parasite et cependant la determination 
•exacte de ses caractfcres morphologiques et biologiques etait encore 
insuffisamment etablie; le besoin ne s'en etait d'ailleurs gu&re fait sen- 
tir, gr&ce k l'opinion qu'on avait de l'unicite de l'aotinomycose. 

Le streptothrix actinomyces est loin d'avoir absolument toujoijrs 
les m6mes caract&res. Comme pour tous les parasites, certains de ces 
caract&res sont variables, tandis que d'autres sont fixes ou sp€cifi- 
ques; il fallait determiner ces derniers si on ne Voulait pas s'exposer 
3i decrire comme des esp&ces difffirentes, de simples variations du 
mtoie microorganisme. 

Nous nous sommes donne cette tftche dans un m^moire qui parai- 
tra bient6t. Pour le moment, nous allons fixer surtout les caractferes 
«p£cifiques du groupe en indiquant tr&s succintement les variations 
possibles. 

Nos recherches ont ete faites aveo 15 echantillons distincts prove- 
nant de France (Institut Pasteur, Nocard, Luoet), de la Rfipublique de 
FUmguay (Berges) et de la RSpublique Argentine (1) . 

Dans les cultures, les streptothrix de ce groupe se prfisentent tou- 
jours sous la forme de filaments longs, non articuies, enchevStrSs, 
nettement dichotomises. Les filaments ont une epaisseur variable dans 
la m&me preparation; cependant, ils sont ordinairement fins et droits 
on ieg&rement onduies; on en trouve aussi en forme de vrille ou de 
spirilles; exceptionnellement ils se terminent par des renflemen s plus 
ou moins accentufe, parfois en v^ritables massues, mais qui se colo- 
rent comme les filaments. Tous prennent trfes bien le Gram; auoun 
n'est doufi de mouvements de translation. 

Souvent, lorsqu'on colore une culture, on trouve non seulement 
les filaments ramifies que nous venons d'indiquer, mais aussi une 



(1) A tons oeux qui ont bien vouln r6pondre k notre demands, nous so- 
mes heurenx d'adresser nos pins vife remeroiments. 
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quantity de petite microbes ovalee r6guliers prenant parfaitement le 
Gram. 

Lbrsqu'on colore au Gram du pus 6tal6 en couche mince, ou des- 
coupes fines, on trouve aussi les filaments dichotomises et des granu- 
lations prenant bien le Gram. 

Ces derni&res granulations qui s'observent chez un grand nombre 
de streptothrix, si non dans tous, alors mdme qu'ils appartiennent a 
des groupes dif&rents, ont fait l'objet de nombreuses discussions, dont 
les plus importantes sont celles d'Isra$l et de Bostr&m. 

Pour les uns il s'agit de spores; pour d'autres, ce sont de simples. 
d6g6n6rescences granuleuses des filaments. 

Jusqu'ioi, il ne semble pas que les arguments donn& de part et 
d'autre aient 6t6 bien convaincants; aussi allons nous essayer de jeter 
un peu de jour sur cette question. 

# Tout d'abord, nos observations paraissent bien d£montrer qu'on a 
g6n€ralement confondu k tort toutes les granulations. 

Dans le pus ou les tissus, ainsi que dans les cultures de strepto- 
thrix un peu ftgfes, il se produit une veritable d€g6n6reseenoe granu- 
leuse des filaments; ceux-ci sont, pour ainsi dire, coupes dans toute 
leur 6paisseur et perpendiculairement k leur axe, pour former des 
grains plus ou moins rAguliers. 

Ce ph€nom&ne n'a absolument aucun rapport avec une sporula- 
tion. 

Mais il y a aussi un autre ph6nomfene qui s'observe settlement cher 
certains streptothrix, notamment chez tous ceux qui entrent dans le 
1/ groupe que nous d£crivons. 

Au moment oil il se produit l'abondante efflorescence, blanche que 
nous signalerons dans la plupart des cultures, si on prSleve cette efflo- 
rescence et qu'on PStale en couche mince, ce qui est facile puisque le- 
produit est pulverulent, on colore par le Gram quelques filaments en 
rose p≤ d'autres ont leur paroi color£e de la mdme fa$on, mais con- 
tiennent une quantity de petites masses protoplasmiques ovalaires rf- 
guli&res qui restent tr&s fortement colorfies en violet; enfin, on trouv* 
parfois des amas faormes de ces formes ovalaires r£guli&res qui ont 
retenu le Gram et qu'il faut regarder, non pas comme des spores vraies, 
mais bien cependant comme des productions qui les rappellent. A 
faut de nom special plus appropi£, nous les d€signerons, au moins pro- 
visoirement, sous le nom de pseudospores; eiles sont tout k fait dfe~ 
tinctes de la d6gen6rescence granuleuse des filaments. Ces pseudospo- 
res peuvent 3tre rares dans les cultures ou mdme ne pas se former 
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du tout; elles r&istent plus que les filaments k la ohaleur et aux anti- 
septiques, en germant, elles reproduisent les filaments (1). 

La distinction que nous f aisons entre les granulations et les pseu- 
doepores des streptothrix avait 6t& entrevue nettement par Kruse 
dans Particle si remarquablement exact qu'il a €crit dans 1'ouvrage 
de Flugge (2.° Vol., p. 48). 

Cultures. 

D'une facongenSrale, ou peut dire que les streptothrix quientrent 
dans ce groupe, poussent facilement et abondamment dans tous les mi- 
lieux de culture usuels. Cependant, il n'est pas rare de les voir refuser 
tout k coup de pousser dans certains milieux, notamment la pomme 
de terre, si on a trop laiss6 vieillir la culture. Dans ce cas, un ense- 
mencement en bouillon ou sur gSlose rSussit mieux et permet de r6en- 
semencer dans tous les milieux. 

Les cultures ana£robies rSussissent bien, mais sont ordinairement 
moins faciles qu'en presence de Pair; aussi nous occuperons nous sur- 
tout de ces derridres. 

Bouillon simple et peptonisS. La culture se fait bien; apres 24 ou 
48 heures on voit se former au f$nd du tube de petits grains arrondis, 
du volume d'une tr&s petite t&te d'epingle. Plus tard, ces grains groe- 
sissent, restent plus ou moins homogdnes ou montrent un centre opa- 
que, blanc gris&tre et une p6riph6rie veloutfie ou soyeuse, formfe de 
filaments en forme de brosse. Quand ce dernier aspect est tr&s dfive- 
loppS, les colonies rappellent beaucoup celles de certaines moisis- 
sures. 

En m&me temps que les grains grossissent, ils se multiplient et 
arriyent ainsi k former de petits flocons irr^guliers; d'autres s'atta- 
chent contre les parois du tube ou k la surface du liquide. A ce ni- 
veau, les grains peuvent former une collerette ou mdme un voile 
complet; presque toujours, les colonies qui se trouvent k la surface du 
liquide se couvrent plus ou moins d'une efflorescence blanche comme 
la neige; tr&s rarement Taspect est lich&ioide ou ^efflorescence est 
gris&tre ou 16gdrement roe£e. 

Jamais il ne se produit d'efflorescence sur les colonies qui sont 
complement immerg6es dans le bouillon. A aucun moment de la cul- 
ture le milieu n'est trouble uniform&nent. 

Pendant des semaines, le bouillon conserve sa couleur normale et 
sa reaction; apr&s deux ou trois mois, il devient brunfttre et prend 

(1) Les granulations qui resultent de la degenerescenoe des filaments peu- 
vent aussi germer et donner des filaments. * 
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une reaction alcaline. Dans tous les milieux liquides, ces streptothrix 
offrent k peu prts toujours le mdme aspect; lee cultures sont settle- 
ment plus ou moins abondantes. 

Bouillon peptone serum. — Culture identique k celle du bouillon 
peptone. 

Bouillon peptone lactose. — II n'y a jamais de fermentation et aprte 
un ou deux mois, le milieu est plus brun et la reaction alcaline. 

Bouillon peptone glucose. — La reaction est trds g6n£ralement alca- 
line apr&s 1 mois de culture. 

Eau peptonis&e a 10 °/ — Culture identique, mais moins abondante 
que pour le bouillon peptone. 

Tlie de foin. — La culture est parfois assez maigre quoique toujours 
6vidente; Paspect des colonies est le m&me que prficMemment. Dans 
les vieilles cultures, la reaction du milieu ne change pas. 

Lait. — La culture y est toujours assez abondante; apr&s 2 ou 3 
jours, coagulation en un caillot mou. Les jours suivants, le liquide 
qui se sfipare du caillot et se trouve k sa surface, augmente peu k peu 
par disolution du caillot blanc. Ce liquide est 16g6rement trouble, sa 
reaction est alcaline. 

Si la culture est vigoureuse, tout le ooagulum est peptonic et il 
arrive m&ne que le liquide devient limpide, brunfttre; il est alors ab- 
solument impossible de reconnaltre du lait, tellement la transforma- 
tion est radicale. La mature grasse du lait n'a pas 6t6 alt6r6e, elle 
forme une ou deux petites gouttelettes huileuses & la surface du li- 
quide; dans le fond on voit le streptothrix sous forme de colonies flo- 
conneuses ou d'une crotite efflorescente provenant de la culture k la 
surface. A ce moment, la reaction du milieu est fortement alcaline. 

G&latine. — D'abord, voile presque transparent ou fines colonies qui 
commencent k liquifier la gelatine apres 2 ou 3 jours. Peu k peu, toute 
la gelatine est Iiqu6fi6e, la couche de culture ou le voile s'gpaissit, de- 
vient ordinairement efflorescent et tombe au fond du liquide dont la 
limpidity n'a pas 6t& altfir^e. Aprfes un mois, la teinte de la gelatine 
est devenue plus brune et la reaction plus alcaline. 

G&lose. — La culture sur gSlose se fait tr&s bien d'ordinaire. Si l'en- 
semencement est abondant, il se forme en 24-48 heures une couche 
d'abord mince, plus ou moins transparente, mais d6jk adhfrente au 
substratum. Les jours suivants,]oette couche s'lpaissit, devient feutrfie, 
forme k la surface des colonies saillantes, parfois verruqueuses, d'un 
blano opaque, un peu luisantes comme oelles du staphylocoque, la cul- 
ture s'enfonce d'ordinaire dans la g61ose et ne la liqu£fie jamais. Trfr 
souvent, et quelquefois d&s»Ie deuxidne jour, on voit apparaitre k la 
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surface de la culture, une efflorescence d'un blano de neige. Cette 
efflorescence peut dire limitte seulement & quelques points, notamment 
en haut du tube, ou bien elle envahit toute la surface de la culture. 

Quand l'ensemenoement a 6tA maigre ou si quelques microbes seule- 
ment poussent isolSment, on voit se f ormer dee colonies d'abord tr&s 
petites, punctif ormes, luisantes, transparentes, ressemblant k cellos de 
la plupart des bact&ies.. 

D6s le deuxi&me ou troixi&me jour, les colonies ont grossi, elles 
forment de petits tuberonles qui plus tard deviennent plus ou moins 
verruqueux; trds souvent, un tubereule principal donne naissanoe h 
d'autres petites colonies qui se d£veloppent simultangment k ses c6t£s. 
Ges tubercules sont extrdmement adherents k la g£loee dans laquelle 
ils p6n&trent; alors la colonic peut 6tre f ormSe d'une sorte de tubereu- 
le central surplombant la g£loee, d'une couche ciroulaire plate 6tal6e 
k la surface du milieu de culture et enfin d'un autre tubereule enfon- 
c6 dans le substratum. Les colonies sont toujours trfes difficiles k Sta- 
ler sur lames de verre, oontrairement k la plupart des autree microbes. 
L'aspect et le volume de ces tubercules sont extr&mement variables. U 
en est parfois qui s'accroissent en couches concentriques et forment 
alors k la longue des amas verruqueux entourfe de ces zftnes concen- 
triques. 

' L'aspect de oertaines cultures peut aussi rappeler celui que produi 
sent les bacilles tuberculeux. 

Que la culture couvre tout, ou partie de la surface du milieu, ou 
qu'elle forme des colonies isolfos, la teinte est variable. Beaucoup 
laissent k la g£lose sa teinte normale, ou bien k la longue lui commu- 
niquent une couleur brun jaun&tre. 

Parfois, le milieu prend une teinte violac6e, puis fum6e presque 
noire. Les colonies elles mdmes peuvent &tre grises, jaunes, blanches, 
fum£es ou loutres; elles sont parfois 6cailleuses et sfiches. 

Gelose de WUrtz. La r&gle est que la -culture ne fait pas virer la 
gfilose mais, qu'au contraire, elle bleuit da vantage. 

Parfois, des cultures extr&mement vigoureuses rougissent et deco- 
lorant par place la gelose de Wurtz, comme s'il y avait une destruc- 
tion du tournesol plut6t qu'une reaction acide; cependant, quelques 
jours apr&s, la teinte bleue reapparait plus intense qu'au debut. 

S&rum solidifie. Pousse bien en formant une couche feutrfie, d'6- 
paisseur variable, plus ou moins efflorescente aveo on sans colonies 
surplombant la surface du milieu; la culture est au dgbut trfes adh£ren- 
te comme sur tous les milieux solides. 

Le s£rum e»t toujours liquSfiS apr^s un temps plus ou moms long, 
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en rapport aveo la vigueur de la culture et le degr6 de coagulation do 
s£rum. Si celui-ci est un peu mou, en 3 semainesla peptonisation pent 
s'opSrer, tandis qu'il faut 1 et 2 mois et plus si la coagulation est trie 
forte ou la culture assez d£bile. La partie Iiqu6fi6e, de m6me que celle 
qui reste solide, prennent une teinte plus foncfe qu'au moment de 
l'ensemencement, et la reaction devient fortement a lea line. 

Certaines de ces strfiptothrix communiquent au milieu une teinte 
violate. 

Pomme de terre. — En g6n£ral, e'est un milieu excellent; cepen- 
dant certains de ces strepthotrix s'y aoooutumaient difficilement au d&- 
but. En r£p£tant les ensemencements, on parvient toujours k faire une 
culture abondante en employant de prfiterence un material jeune et 
vigoureux. 

C'est surtout sur pomme de terre que les cultures de ces strepto- 
thrix se manifestent sous des aspects multiples. 

II est k peu prfes impossible de donner une idle suff isamment com- 
plete de ces variations sans dessins approprifo; aussi les donnerons 
nous en suffisante abondance dans notre travail special sur ce sujet. 

En attendant, disons que les cultures se font tout d'abord assez len- 
tement — 2 k 4 jours — ; puis bientftt, par ensemencements successifs r 
le d£veloppement est des plus rapides— 24 heures — . Les cultures sur 
pomme ordinaire n'ont presque jamais le mdme aspect que sur pommfe 
glyegrinfe (1). On note aussi des variations Inormes dans 1'aspect et 
l'abondance des cultures avec le mdme streptothrix, suivant que celles- 
ci ont 6t6 faites k quelques jours d'intervalle ou sur difftrentes pom- 
mes de terre; ou qu'elles ont 6t& plaofes k des temperatures distinctes 
(entre 15 et 40°) ou bien que le produit d'ensemencement avait 6t6 pris 
sur des cultures diverses, ou enfin suivant Page m6me de la culture. 

Si on note ces variations pour le mdme streptothrix, k plus forte 
raison peut-on en noter chez ceux qui son isol6s de lesions difterentes. 
Par contre , il arrive assez souvent, dans ce dernier cas, que les cultu- 
res se ressemblent beaucoup. Ainsi, nous avons fait des cultures avec 
plusieurs lesions d'actinophytoses du boeuf prises dans le m6me trou- 
peau. Or, si nous avons not6 parfois des differences dans Paspect et 
m6me la nature de certaines cultures; dans d'autres, Pidentit6 6tait 
complete. 

Sur pomme de terre ordinaire ou glyc6rin6e, le mycelium des strep- 
tothrix dont nous nous occupons, s'6tale dans les premieres 24 heu- 
res, en une couche difficile k distinguer. Les jours suivants, il se pro 



(1) Dans le vide elles ont souvent un aspeot encore different. 
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duit des colonies tuberculiformes plus ou moins verruqueuses ou plis- 
s&ee. En pomme de terre glyc£rin6e,la teinte peut dtre jaunitre d6s le 
d6but et conserver oette couleur plus tard en la fondant un peu. Ou 
bien, c'est d'abord une teinte verte, puis brune, puis brun violacd et 
enfin noire. Ou encore, violac£e, fumde, puis noire. Parfois aussi, les 
tubercules ont a peu prts la mdme teinte que la pomme de terre, mais 
celle-ci prend peu a peu une couleur plus brune. Le liquide gly odrin6 
du fond du tube prend aussi une teinte spdciale rose rouge&tre, jaune 
ou brune; a sa surface il y a souvent des colonies lichenoides, blanches, 
jaunes ou jaune verdatre. 

Sur pomme de terre ordinaire, les tubercules peuvent dtre de teinte 
ros6e, puis blanche, puis jaune verdatre. Tout le monde connalt l'aspect 
classique si particulier du streptothrix artinomyces ou actinomyces bo- 
vis qui est jaune soufre. Parfois, la culture prend l'aspect de celle de 
la tuberculose avec une teinte roussatre partiouli&re aussi k certaines 
cultures de bacilles de Koch. 

Toutes ces colonies peuvent 6galement presenter l'efflorescence 
blanche. Parfois, celle-ci couvre toutes les colonies ou bien seule- 
ment une partie; cette efflorescence peut aussi disparaitre complete- 
ment par la suite* Dans certaines cultures, toutes les colonies ne se 
ddveloppent pas en mdme tomps et de la mdme fa$on; ainsi, nous en 
montrerons qui dtaient formdes de colonies verruqueuses roussatres 
en bas de la pomme de terre, blanches en haut, ou bien encore roussa- 
tres en bas, blanches au milieu, jaune verdatre en haut. 

Quelquefois aussi, des cultures tuberculiformes, d'abord d'un rose 
carnd, se couvrent en certains points d'efflorescences blanches qui 
passent au gris; ces efflorescences disparaissent par places laissant une 
teinte noiratre des colonies qu'elles recouvraient. Celles-ci font alors 
un contrasie curieux au milieu dee autres colonies rosdes ou jau- 
nfttres. 

Et cependant, la culture est parfaitement pure. 

A la surface des cultures ag€es on remarque frdquemment des 
gouttelettes d'un liquide limpidecomme la rosde; ou peut faire la mdme 
observation en gdlose. 

Toutes les colonies s'enfoncent dans la substance mdme de la pom- 
me de terre et y adh&rent trds fortement. 

A la longue — 5 et 6 mois, — les cultures en pomme glycdrinde, sur- 
tout celles qui prennent une teinte noire, dissolvent la fdcule qui dis- 
parait peu a peu presque complement. 

Indol. — Dans le bouillon pancrdatique, nous n'avons jamais constats 
de production d'indol. 
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Tous ces streptothrix poussent mdme ft 15' jusqu'& 40' et plus; Us se 
conservent vivants dans les cultures, parfois pendant plus d'une an. 

II est fort utile de oonstater que si ces streptothrix ne donnent pas 
tou jours une efflorescence blanche dans toutes les cultures, celle-ci se 
produit constamment, mais en abondance variable, dans la plupart dee 
milieux et seulement sur les parties qui se trouvent au contact direct 
avec Pair. 

Presque toujours aussi, les cultures de ces streptothrix d£gagent & 
un moment donn£ une odeur spfciale, vaseuse ou qui rappelle beau- 
coup celledes moisissures. D'ailleurs, Pimpresion naturelle qui se d£ga- 
ge d'une 6tude prolongfc de ces streptothrix est un rapprochement 
Evident avec les myscomyc&tes. lis donnent Pimpression de microor- 
ganismes qui auraient perdu quelques una de leurs caract&res par sui- 
te d'une adaptation nouvelle k la vie parasitaire. 

Malgrg toutes leurs variations, nous avons vu oependant que ces 
streptothrix possedent des caract&res moiphologiques et biologiques 
specif iques puisqui' ils sont communs et constants; en ceU ils suivent la 
loi oommune. Par contre, nous devons faire remarquer que les distinc- 
tions de vari6t£s qui seraient bashes seulement sur Paspeot des cultu- 
res et surtout sur leurs couleurs diverses, ne seraient pas valables puis- 
que nous avons montr£ que le mdme streptothrix peut presenter toutes 
ces variations. Cette constatation entache plusieurs essais de classifi- 
cation de streptothrix. 

Les streptothrix de oe groupe sont extremement r£pandus dans la 
nature; nous les avons trouvfis dans le sol, les eaux, les fumiers, les 
poussiferes et aussi dans des lesions qui n'avaient rien k faire avec 
l'actinophytose. 

Que ces streptothrix proviennent de lesions d'actinophytose on 
qu'ils soient isolfis du milieu extSrieur, lour pouvoir pathog&ne s'eet 
montrS absolument nul pour tous les animaux. 

II y a Ik fividemment, un contraste singulier entre la gravity des 
l&ions d'actinophytose et Pinoocuitfi absolue dds inoculations expfiri- 
mentales. Ce contraste cache une ou plusieurs inoonnues que nous 
chercherons k elucider. 
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2.° GROUPS 

Streptothrix Israeli. 
Actinophytose a Streptothrix Spitzii. 

A ce groupe appartiennent le Streptothrix Israeli (1) les strepto- 
thrix Studies par Doyen (2) et un nouveau que nous venons de rencon- 
trer et d'Studier ohez le bceuf . L/un de nous lui k donn6 le nom de son 
collaborateur: Streptothrix Spitzii. 

Lorsqu'on compare ees streptothrix, on se demande mdme s'il n'y 
a pas identity absolue. Malheureusement nous n'avons pas dans les des- 
criptions, cependant minutieuses, des auteurs qui nous ont pr6c6d£, 
tous les Pigments nficessaires k la solution de la question; d'autre part, 
nous relevons aussi quelques caract^res distinctifs, notamment en ce 
qui concerne les propri£t€s pathog&nes. 

Quoique nous ayons mis eu t6te de ce groupe le Streptothrix Is- 
raeli pour rendre un juste hommage k Pun des savants qui ont le plus 
contribu6 k la connaissanoe des actinophytoses, l'6tude du Strepto- 
thrix Spitzii dont la description plus complete et plus en harmonic avec 
celles que nous avons donnfies des autres actinophytoses, en est en r6a- 
Ut6 le veritable type. 

Noe recherches rghabilitent dtfinitivement, si on peut s'exprimer 
ainsi, le streptothrix si admirablement 6tudi6 pour I'gpoque par Wolff 
«1 Israel et combattu avec une telle vigueur par BostrOm, qu'il avait 
disparu de plusieurs classifications, comme s'il se fut agi d'une 
erreur. 

II n'est pas douteux aujourd'hui qu'IsraSl et Bostrftm ont discut£ 
sur des sujets parfaitement distincts; et si on se demande comment a 
pu se produire cette confusion, il f aut la chercher surtout dans la con- 
viction que ces deux savants avaient de l'unicitS de Pactinomycose. 

II est bien entendu que nous ne donnons ici qu'un r&umfi de no- 
tre travail de F actinophytose k streptothrix Spitzii pour servir d'fitude 
compar^e avec les autres actinophytoses. On trouvera le detail de nos 
recherches dans un mSmoire aotuellement k l'imprimerie. 

Examen du pus. Considerations generates sur les cultures. — Qu'il 

(1) Wolff et I. Israel. Ueber Reinculturen des Actinomyces und seine 
Uebertragbarkeit auf Thiere (Yirohow's Archv. 1810). 

(2) Doyen. Congr&s Intern. d'Hygi&ne de Londres 1891 et Atlas du mdme 
auteur. Plusieurs autres auteurs ont aussi rapproehe du streptothrix Israeli 
des microbes qn'ils avaient isoles de lesions aotinomy eosiques . 
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s'agisse des 16sicgis k streptothrix da premier groupe (streptothrix adi- 
nomyce8) ou de oelles a Streptothrix Spitzii, l'examen microecopique 
est impuissant k constater une difference appreciable. 

Dans lee deux cas, ou trouve de trts jeunee grains constitute par 
des filaments dichotomises et enchevdtr6e prenant trts bien le Gram; 
parf ois les filaments sont renflSs en forme de massues k leur extremi- 
ty, mais ce renflement conserve aussi trfes fortement le Gram. Dans 
les grains plus kg6& 9 on rencontre une z6n9 centrale constituee par les 
m£mes filaments et une zAne peripherique plus ou moins regulitoe 
f ormee par des massues rayonnSes dont la coloration retient seulement 
les mati&res colorantes acides et au centre desquelles le Gram colore 
souvent un filament. 

C'est le grain typique d'Israel et de Bostrftm. 

Dans les lesions les filaments du streptothrix Spitzii libres ou cons- 
tituant un grain k massues, subissent frequemment aussi la d£g6ne- 
rescence granuleuse, mais jamais on n'y constate non plus la formation 
des pseudospores. 

Les cultures n'offrent jamais d'efflorescences comme dans le strep- 
tothrix du premier groupe; et si on observe la degenerescenoe grann- 
leuse dans les cultures plus ou moins dgees, on ne voit jamais de pro- 
ductions oomparables aux pseudospores. 

Le developpement du streptothrix Spitzii se fait iudiff6remment en 
presence de Pair ou dans le vide, mais il est tou jours plus abondant dans 
les cultures anaerobies et ce dernier procede est presque indispensable 
• pour conserver le microbe dans les cultures en series, particulidre- 
ment sur geiose. 

Les cultures ne se font pas k 20-22° ou au-dessous, mais bien k la 
temperature de Fetuve k 37°. Les premieres cultures sont assez d6li- 
eates et sensibles aux variations de temperature. 



Ge microbe est tr&s pieomorphe. 

Dans les cultures de 2 k 5 jours sur geiose ou en bouillon peptone, 
il se presente sous la forme de bfitonnets plus ou moins longs; la pin- 
part droits ou leg&rement recourbes et ressemblants assez aux barflies 
de la diphterie, mais pas du tout aux streptothrix du 1" groupe. 

Souvent, une de leurs extremites est epaissie. D*autres sont unpen 
plus courts, leur forme est irreguliere, contourn6e en S ou recourWe 
en virgule brfcve. Enfin, on observe frequemment dans les cultures en 
bouillon, dans le liquide de condensation des cultures en geiose et sur- 



Caracteres morphologiques. 



Digitized by 



Google 



XIV CONGRESS INTERNATIONAL DE m£dECINE 271 



tout dans les colonies crat6riformes dee vieillee cultures sur gglose, 
dee formes longues, streptobacillaires oum&me nettement filamen- 
teusee. Cee derni&res sont ordinairement flexueuses et pourvues de ' 
courtes ramifications qui se d£taohent preeque & angle droit du fila- 
ment principal. 

Le streptothrix est immobile, aussi bien dans les formes courtes 
que dans les formes longues; il prend bien les matidres colorantes 
d'aniline et reste oolorg par la m£thode de Gram. 

CULTURES 

1.° Airobies . 

Bouillon simple et peptonize. — Dans les premieres 48 heures, on 
n'observe pas, en g£n6ral; de d6veloppement. Le troisi&me jour seule- 
ment, on constate l'existence d'un grand nombre de grains blanc-gri- 
sfttres trfcs fins, f aiblement adherents aux parois du tube; et d'un dfipdt 
floconeux blanoMtre assez abondant dans le fond. Par l'agitation du 
liquide, les grains se dgtaohent faoilement des parois du tube et le 
dlpdt f loconneux du fond s'616ve en tourbillons qui se dispersent dans 
le bouillon, celui-ci prend alors Taspect d'un liquide renfermant en 
suspension un fin pr£cipit6 albumineux. Par le repos, les amas mi- 
crobiens ne tardent pas k se condenser de nouveau dans le fond du 
tube, tandis que le bouillon redevient limpide. 

Pendant 2 ou 3 jours encore, la culture continue & s'aocroitre: le 
d£pdt floconneux augmente un peu, mais sans changer de caractdres; 
puis l'accroissement s'arrdte et la culture conserve cet aspect sans 
aucune autre modification pendant plusieurs mois. Jamais on n'obser- 
ve la formation de voile ni d'anneau. 

Contryirement h ce qu'on pourrait supposer, les microbes que 
constituent les amas granuleux ou floconneux n'ont pas une forme fi- 
lamenteuse; ils sont, au contraire, courts, diphtfiriformes, mais ils ont 
une tendance marquee a conserver dans les preparations, leur dispo- 
sition en amas 6pineux. 

Les cultures a£robies en bouillon n'ont qu'une faible odeur, leur 
reaction est nettement acide. 

Les cultures en sfirie se font assez bien dans le bouillon peptone et 
toujours avec les mdmes caraot&res, le milieu n'est jamais uniformfc- 
ment trouble, mdme apr&s uu grand nombre de passages. 

Bouillon peptone s&rum. — L'addition au bouillon d'une petite quan- 
tity de s£rum de cheval ou de bceuf , favorise notablement la culture; 
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les amas microbieus y sont plus nombreux et prenneut un aspect plus 
floconneux; le dep6t qu'ils forment dans le fond du tube est, par suite, 
plus abondant, mais la culture se comporte pour le reste de la meme 
f a$on que les cultures en bouillon peptone ordinaire. 

Bouilllon peptone lactose. — Culture identique aux pr6cedentes; la 
reaction du milieu devient franchement acide. 

Bouillon peptone glucose.— Reaction egalement acide apres quelques 
jours. 

Eau peptoniste a 10 Culture moins abondante qu'avec lc bouil- 
lon peptone ordinaire. 

TJd de foin. — La culture s'y fait assez bien et dans les memes con- 
ditions qu'en bouillon peptone, sous forme de grains et surtout de 
flocons qui se d£posent au fond du tube et but les parois. 

Lait.—he lait ensemence largement avec une culture en bouillon, 
coagule trfcs lentement. La coagulation commence dans le fond du tube 
vers le 5° ou 6° jour, quelquefois plus tard; elle n'est complete qu'a- 
pres une semaine environ. II se forme un caillot blanc qui n'a pas de 
tendance k se dissoudre; le liquide qui le surmonte est plus ou moins 
louche et de reaction nettement acide. 

Gelatine.— Lea ensemencements snr gelatine ne donnent pas de cul- 
ture a la temperature ordinaire de la chambre 18-20°, ou a Petuve i 
gelatine regime k la temperature de 20-22°. 

A la temperature de Petuve & 37°, la culture se fait comme en bouil- 
lon peptone, mais elle est plus abondante. Dans les 2 premiers jours, 
on n'observe aucun developpement; le 3 d " jour seulement, on consta- 
te Pexistance d'un d6pdt floconneux dans le fond du tube, ce d£p6t 
augmente encore pendant 2 ou 3 jours, puis reste stationnaire. 

Si alors on place la culture a une temperature inferie*ure k 20-22°, 
la gelatine se solidifie a nouveau; c'est la preuve que le microbe ne la 
liquefie pas. 

GSlose. Sur geiose aerobie, la culture est lente; on n'observe aucun 
developpement das les 24 premieres heures qui suivent Pensemenoe- 
ment. Au ibout de 48 heures seulement, on conmence k distinguer un 
grand nombre de colonies tres fines, k peine perceptibles, transpa* 
rentes et brillantes, comme des colonies de streptocoques. L'examen 
microscopique les montre constitu6es par des bacilles prenant le Gram; 
ressemblant beaucoup aux bacilles diphteriques, et souvent disposers 
par deux comme ces derniers, en forme de V dont la pointe ne serait 
pas fermee, 

Le 3 me jour, les colonies sont un peu plus grosses; elles attei- 
gnent le volume d'une petite tete d'epingle et ont d&jk perdu un pea 
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de leur transparence. Les jours suivants, ellee continuent& s'aocroitre 
et deviennent saillantes k la surface de la gfilose; en mdme temps, il 
s'est formg dans le liquide de condensation, de nombreux petite 
grains blancs qui se dfiposent au fond du tube. Vers le 4°, 5 e ou 6°* 
jour, la culture a pris un aspect assez caractSristique; k cette 6po 
que, on y rencontre deux sortes de colonies: les plus grosses, blan- 
ches, opaques, ont une forme circulaire, le centre pr&ente une petite 
saillie h6misph£rique entourfie d'une z6ne plate; les plus petites, au 
contraire, sont plus irrfigulferes, elles ont les bords saUlants, un 
peu cr6nel£s et le centre d6prim6, ce qui leur donne un aspect special 
annulaire ou cratfiriforme. Peu k peu, Paspect de ces colonies se mo- 
difie: dans les cultures AgSes d'une dizaine de jours, elles prennent la 
forme de petites pyr amides blanchfttres, sfiches, k base triangulaire ou 
quadrangulaire, k sommet mousse et k surface pilssfie d'une fagon irrfi- 
guli&re. Quelquefois aussi, mais non toujours, les colonies semblent 
entrer dans la gfilose et y pousser quelques prolongements fins et irrg- 
guliers. 

Malgr6 leur aspect sec, ces colonies se laissent enlever tr&s facile- 
ment avec le fil de platine et s'6talent bien sur le porte-objet, con- 
trairement k ce qus nous avons vu pour tous les streptothrix du pre- 
mier groupe. 

Cet aspect mamelonng ou crat^riforme, blanch&tre et sec des co- 
lonies, n'est appreciable que dans les cultures obtenues |avec Pense- 
mencement direct du pus et aussi, & un degr£plus aceentufi encore, sur 
gglose ensemencSe avec une culture en bouilon peptone. Dans ce der- 
nier cas, il se developpe un grand nombre de colonies isolees les unes 
des autres; elles commencent k Stre distinctes au bout de 48 heures de 
s€jour k P6tuve et ont acquis tout leur dSveloppement ver le 5.® ou 6. e 
jour. A cette fipoque, on trouve k la surface de la g61ose, des colonies 
de dimensions tr^s variables, d'autant plus grandes qu'ellessont moins 
nombreuses et moins serrfies, mais pr&entant toutes Paspect caractfi- 
ristique que nous avons cJ6crit. La culture prfisente, & s'y mfiprendre, 
Paspect d'une culture de bacilles tuberculeux. 

Comme dans celles obtenues par ensemencement direct du pus, les 
colonies sont peu adh6rentes k la g£lose malgr£ leur apparence s6che; 
elles sont fragiles, se laissent enlever et ficraser avec la plus grande 
facility. 

A partir du 6. e ou 7. 6 jour, Paspect des cultures sur gfilose no se 
modifie plus sensiblement; tr&s rarement, et sous Pinfluence de causes 
ind£termin£es, les colonies prennent a la longue une teinte qui peut 
aller du jaune clair au jaune orang£ et m&me au brun. 
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Les cultures en s£rie but gelose aSrobie sont difficiles au dflmt; 
souvent la deuxi&me culture est trfes faible et la trois&me nulle. Aussi, 
est-il prudent, avant de tenter ces ensemencements successifs, d'habi- 
tuer le microbe k pousser sur les milieux artificiels, par une s&de de 
cultures sur gfilose dans le vide. 

Dans les cultures atrobies provenant d'une autre gfilose, on n'ob- 
serve aucun dfiveloppement dans les deux premiers jours; le troisifcme 
seuloment, apparait une couche blancMtre trbs mince, formfe par la 
confluence d'un grand nomhre de colonies tr&s petites, peu saillantes, 
ne prfisentant plus Papect caractfristique signal^ plus haut, elles sont 
moins s€ches et plus adhfirentes k la gSlose; n&tnmoins, elles s'fierasent 
toujours bien et se laissent faoilement diluer dans l'eau. 

Gette couche n'augmente que trds peu les jours suivants et n'offre 
rien de caracttristique. 

Jamais, pas plus que dans les premieres cultures, elles ne prennent 
l'aspect de pellicule dess6ch£e ou ne se couvrent d'une efflorescence, 
comme nous l'avons signal^ pour les streptothrix du premier groupe. 

G6lose de Wiirtz. — Lb culture y est gfinfiralment faible; cependant, 
le milieu vire lentement. 

II commence k rougir vers le quatr&me jour; le chaugement de 
couleur n'est complet que 5 ou 6 jours plus tard et la teinte bleue ne 
rgapparait plus. 

S6rum solidifiG. — La culture sur s£rum coagul£ de oheval ou de 
bceuf, pr6sente comme sur gSose afirobie, l'aspect d'une mince couche 
blancMtre non caractfiristique. Dans les cultures &g£es (1 mois), le 
microbe y montre souvent, k c6t6 de formes courtes, bacillaires, dee 
formes filamenteueses, longues, quelquefois sinueuses ou ondul&s 
cemme dans le pus, mais non ramifies. 

Le strum n'est jamais Iiqu6fi6. 

Pomme de terre. — La pomme de terre naturelle, aussi bien que la 
pomme de terre glyc£rin£e, constituent de tr&s mauvais milieux de 
culture pour notre streptohrix. 

On n'y observe gfinfiralement ancun developpement. Cependant, 
trhs rarement, nous avons obtcnu par l'ensemencement direct du pus 
sur pomme de terre ordinaire, non glyc£rin£e, une culture faible sons 
forme de petites colonies blanc-gris£tre,4i6misph6riques, saillantes et 
molles, apparues vers le 4 e ou 5 e jour et que 1'examen microscopiqne 
nous a montrg constitutes par un enchevdtrement de filaments prenant 
le Gram. 

Jamais, d'ailleurs, nous n'avous pu rSensemencer avec suec& oee 
petites colonies sur une deuxiSme pomme de terre ordinaire. 
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Toub les streptothrix du premier groupe trouvent, au-contraire, 
vn excellent milieu de culture dans la pomme de terre. 

Indol. — Dans le bouillon pancr£atique, la culture se fait comme en 
bouillon peptone; il n'ya pas formation d'indol. 

Cultures ana&rohies. 

Les cultures ana€robies sont pjjis faciles et plus abondantes qu'en 
presence de Pair; elles d£gagent le plus souvent une odeur qui tient 
k la foifl de Tacide sulphidrique et de celle de certains fromages. 

Les cultures dans le vide se font trfes bien en series, mdme en g6- 
lose, mais elles ne pr&entent pas 1'aspet cratfiriforme qu'on remarque 
pour les cultures aSrobies en agar. Toutes les reactions de difffirentes 
cultures a^robies que nous avons enregistrSes plus haut, s'observent 
avec plus d'intensitg dans les cultures anafirobies. 

Resistance. 

Le streptothrix Spitzii est peu r&istant, en gfoSral, les cultures en 
gglose ana&robies de 8 a 10 jours ont perdu la faculty d'etre rfense- 
menc6es. 

Par contre, les cultures en bouillon sont notablement plus resis- 
tantes. La chaleur et les antiseptiques tuent le microbe avec facility. 

Inoculations. 

L'inoculation intra-veineuse est restfie negative chez tous nos ani- 
maux d'expfirience. 

L'inoculation sous-cutan6e chez le boeuf et le mouton avec des cul- 
tures r^centes ou renouvelfies en series (15° culture), est tou jours po- 
sitive. II se forme un abc£s dont le pus contient une foule de grains 
caractSristiques avec filaments dichotomises et massues rayonnfos g6- 
n£ralement petites. Ou peut done remarquer que notre microbe r£v61e 
sa qualite de streptothrix surtout dans I'organisme. 

Le pore, le chien, le lapin, le cobaye, le rat, la souris, la poule et 
le pigeon pr6sentent aprds l'inoculation sous-cutan6e de cultures, une 
tumefaction qui so r&orbe sans donner de pus. Chez le cheval il y a 
formation d'un abeds, mais le pus ne laisse voir auoun Element micro- 
bien et la culture mdme reste souvent sterile. 

L'inoculation intra-pfiritonfiale de cultures chez le cobaye, le rat et 
Ja souris, ne produit auoune lesion spficifique. 
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3.® GROUPE. 



Actinobacille. 



Actinophytose a actinobacille (Ligmeres et Spitz). (1) 

Dans ce groupe d'actinophitose, nous ne oonnaissons encore que- 
l'actinobacille (2). 

Les lesions s'observent surtout sous la forme d'abcea et contraire- 
ment aux streptothrix de notre premier et second groupe, les gan- 
glions lymphatiques sont facilemcnt abcSdfis dans l'actinobacilloee. 
En outre, on peut observer k peu prfcs toutes les localisations signalees 
pour les actinophytoses k streptothrix. 

Le pus montre une quantity de grains g£n€ralement trts petite, 
muqueux, jamais calcaires, sauf dans les lesions osseuses. Ces grains 
sont formfis d'une partie centrale d'apparence granuleuse et d'une 
partie p£riph6rique, compos£e de massues rayonnSes ayant absolument 
les m6mes reactions histo-chimiques que ceHes des autrjas actinophy- 
toses &6}k dficrites. En effet, elles retiennent les mati&res colorantes 
acides et fortement Pacide picrique. Les massues ont beaucoup plus 
de tendances k bourgeonner, mais ne pr6sentent jamais de striations,. 
et on ne remarque pas en leur centre aprds le Gram, de filament, pas 
plus qu'& leur extremity pointue. 

Si on colore au Gram, la partie centrale des grains se dScolore et 
retient k peine PSosine ou la safranine qui colorent davantage et uni- 
form&ment les massues. 

Jamais on ne trouve de filaments dichotomises comme dans les 
autres actinophytoses dfija signalees ici. 

Et en effet, l'agent microbien produoteur des grains est un petit 
bacille dont nous allons voir maintenant les caract&res. 



L'agent spficifique de Pactinophytose k actinobacille se pr&ente 
dans les cultures sous Paspect d'un microbe parfois k peine plus gros 
que celui du cholera des poules. Dans les premieres cultures, il est 
nettement bacillaire; plus tard, surtout sur gelose, il affeote la forme 
de cocco-bacille ou de diplocoque; dans les cultures en bouillon s€rum 
on observe Paspect strepto-bacillaire. Enfin, dans les vieilles cultures,. 

(1) Voyez la publication special© sur oette affection (Bibiiographie page I). 

(2) En France, M. le Prof. Nocard a trouve aussi plusieura oaa cPaotino- 
phytose a actinobacille. Societe Centrale deMed. Veter. 1902. 



Caracteres morphologiques. 
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principalement en bouillon additionne de serum agglutinant, on trouve 
souvent des formes devolution lea plus bizarres. 

H mesure, sous la forme bacillaire, environ 1x15 k 1x25 but 0x4. 

U ne poss&de pas de mouvements de translation et ne forme pas de 
spores. 

Coloration. — L'actinobacille se colore aisfiment par les differentes 
couleurs d'aniline, particuli&rement par la fuschine phfiniqu^e et le 
violet aeide; il se dicolore par la m4thode de Gram. 

II est assez facile de lui faire prendre la coloration bipolaire; son 
aspect rapelle alors oelui qu'on attribuait autrefois aux microbes des 
^septicemics hemorragiques dont il s'61oigue d'ailleurs complement. 

CULTURES 

Bouillon simple et peptonise. — Dans le bouillon simple, les cultures 
sont toujours discretes. L'addition de 1 k 2 % de peptone favorise le 
d6veloppement du microbe qui pousse sous la forme bacillaire en de- 
terminant un trouble uniforme, ordinairement assez faible dans les 
premieres cultures, plus accentue apr&s plusieurs passages. Dans les 
vieilles Cultures, on'observe souvent la formation d'un voile leger k la 
.surface du liquide et d'un dep6t pulverulent assez abondant au fond 
-du tube. La reaction du milieu ne change pas; il n'y a pas d€gagement 
•d'odeur speciale. 

Bouillon peptone serum. — Quand on ajoute une petite quantity de 
serum au bouillon peptone, la culture devient tr&s abondante, surtout 
apr&s un petit nombre de passages dans ce milieu; on y observe tr&s 
frfiquemment, au bout de quelques jours, la formation d'un voile com- 
pose presque uniquement d'un enchevetrement de strepto-bacilles. 

Bouillons sucres. — En bouillon lactose ou glocuse, la culture se 
iait bien, en determinant un trouble uniforme; le milieu prend une re- 
action nettement acide, plus accus6e dans le bouillon glucose. 

L'actinobaoille fait done fermenter les sucres, surtout la glucose; 
cependant, cette fermentation est toujours assez faible. 

Eau peptoniste 10 % — La culture s'y fait corame dans le bouillon 
peptone, peut dtre mdme moins bien. La reaction du milieu ne chan- 
ge pas. 

The de foin. — Avec des microbes habitues k pousser sur les milieux 
artificiels et en ensemengant largement, il s'y fait une culture assez 
bonne; elle -est tr&s faible, au contraire, si Ton ensemence avec des 
bacilles recemment isoies de Porganisme. Pas de changement dans la 
reaction flu milieu. 
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Lait. — Le lait est un bon milieu de culture; il n'est jamais coa~ 
gnlS; il a cependant une reaction nettement acide (1), surtout dans lee 
vieilles cultures qui prenent un aspect jau&tre rappelant oelui dee 
laits alcalins. 

Gelatine. — Les cultures sur gelatine se font tr&s mal en raison de 
l'insuffisance de la temperature. En ensemengant largement en strie, 
ou ne voit aucun d£veloppement dans les premiers jours. Aprds uns6- 
jour prolong^ a 20°, il ne se fait qu'une 16g6re trainee blanchAtre ou 
bleu&tre visible par transparence. 

Dans les tubes de gelatine fondue, puis refroidie, apr&s ensemenoe- 
ment avec une goutte de culture en bouillon, il se dlveloppe en 3 on 
4 jours un grand nombre de petits points blancs, extr&mement fins f 
qui h'atteignent jamais, m6me aprfes plusieurs semaines, le volume d'un 
grain de sable. 

La gelatine n'est jamais Iiqu6fi6e. 

Gelose. — La g£lose est le milieu le plus favorable au dgveloppe- 
ment de l'aotinobacille. Avec le pus broyfi dans un mortier, on obtient 
facilement en 24 heures, k la temperature de Pfituve, le dfiveloppement 
de colonies petites, translucides, bleu&tres si elles sont nombreuses^ 
plus grandee et opaques quand le nombre en est restraint. 

Partant de ces colonies, les ensemencements en sfirie sont faciles, 
mais les premieres cultures sont relativement peu abondantee; elles se 
pr&entent g£n£ralement sous Paspect d'une mince pellicule seche,. 
adhSrente k la surface de la g61ose, difficile k detacher. Au bout d'un 
certain nombre de passages, ce oaract&re disparait, la culture deviant 
plus abondante, filante, visqueuse, s'enlfive et se r&nsemence faci- 
lement. 

En strie, le d£veloppement se fait a la fa$on du bacille typhique,. 
quoique moins abondamment; la culture s'6tale un peu, les bords en 
sont 6pais et restent loin des parois du tube. 

Pas plus dans ces cultures que dans aucune autre, il ne se forme 
d Efflorescence; elles d£gagent une 16g6re odeur qui rappelle un pea 
celle du sperme. 

Gelose de Wiirtz.— Elle commence k rougir dans les premieres 24 
heures; en 48 heures elle est compl&ement virfie; mais, fait intfires- 
sant, cette propriety n'appartient qu'aux premieres cultures; aprds an 
certain nombre d'ensemencements sur gelose ordinaire, le milieu de 
Wiirtz ne vire plus. 

(1) D'apres les analyses deMr. leD. Landolphe, le degr£ d'aciditf de* 
cultures d'actinobacille dans le lait datant de plusieurs jours, serait d'en- 
viron 1, 7, ce qni est insuffisant pour determiner la coagulation. 
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Serum solidifte. — Ce n'est pas un tr&s bon milieu; la culture y 
forme une mince pellicule blanch&tre opaque, beaucoup moins abon- 
dante que sur gelose. La s€rum de mouton paralt un peu plus favora- 
ble que celui de cheval. 

Pomme de terre. — Sur la pomme de terre naturelle dont la reaction 
est toujours un peu acide, il ne se fait pas de culture apparente, pas 
plus que sur pomme de terre glycerinfie. Par contre sur la pomme de 
terre rendue aloaline, le microbe se developpe en donnant une couche 
assez faible, luisante, gris jaun^tre. Le rfiensemencement de cette cul 
tore sur une pomme de terre naturelle, donne encore un r&ultat n6- 
gatif . L'actinobacille prSf&re done de beaucoup les milieux 16gferement 
alcalins et redoute les milieux acides. 

Indol. — Les cultures de 4 a 5 jours en bouillon pancr6atique, don- 
nent par Fazotite tie potasse et l'acide sulfurique, la reaction de 
l'indol. 

Cultures ana£robies. 

Les cultures dans le vide en bouillon peptone ordinaire ou addi- 
tion^ d'une petite quantity de sSrum, sont presque aussi abondantes 
qu'en presence de Pair: l'actinobacille est un afirobie facultatif. 

9 

Vitality, assistance de VActinobacille. 

L'actinobacille est un microbe fragile, il r&iste peu k Taction des 
agents plysiques et aux antiseptiques. II est tu£ par un chauffage de 
1 heure 1/2 a 52°, de 1 haure k 54°, en 10 minutes k 62°, 1 minute 100°. 

U ne r&iste gubre k la dessiccation, surtout si elle a £t£ faite lente- 
ment. iyailleurs, les cultures maintenues k Fetuve k 37° ou m&ne k 
la temperature du laboratoire, perdent facilement la propriety de pous- 
ser a nouveau lorsqu'on les rfiensemence. 

Inoculations. 

L'actinobacille est un microbe toxique; son inoculation par la voie 
veineuse determine chez presque touteef les especes animales, des trou- 
bles plus ou moins graves et parfois la mort, notamment chez le lapin, 
le chat et le chien. 

L'inoculation sous-cutan6e determine fr€quemment des abc&s chez 
le chien, le lapin, le cheval, l'&ne, le rat blanc, mais on n'y rencontre 
que le bacille inocul6 sans touffes de massues caract^ristiques. 

Parfois mdme chez le pore, le chat, la souris, la tumefaction du 
point d'inoculation se r&orbe sans s'abc&ier. 
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Chez le lapin, rinoculation intra-p^ritongale fait des nodules rem- 
plisde pus danslesquels on trouve ractinobacille, mais pasde grains de 
massues. 

Par contre, Finjection intra-p£ritoneale chez le cobaye determine 
tr&s facilement des foyers noduleux purulents qui renferment une 
grande quantity de touffes de massues caractgristiques. 

L'injection sous-cutan£e chez le mouton et chez le boeuf determine 
des abc&s qui persistent durant des mois, surtout sur ce dernier et 
dans lesquels on rencontre des touffes de massues caract£ristiques et 
tout a fait identiques a celles de la maladie naturelle. 

Nous avons m&me obtenu chez le boeuf une generalisation de l'af- 
fection par des injections sous-cutan6es multiples. 

Les oiseaux sont r£fractaires. 

La maladie naturelle s'observe parfois sous "forme, 6pizootique, 
atteignant 15, 20 et jusqu'a 50 °/ des animaux composant un troupeau: 
c'est lit encore un caract&re diff£rentiel avec les actinop^ytoses des 
premier et deuxifeme groupes. 



> * 



Rien n'est plus difficile que d'introduire des modifications dans les 
connaissances classiques; or nous nous rendons parfaitement compte 
que ce que nous proposons, n'est rien moins qu'un veritable boule- 
versement dans la mani£re d'envisager les actinomycoses, de les clas- 
ser et mSme de les d&iommer. 

(Dependant, nous n'h&iterons pas a soutenir de notre mieux noe 
propositions, parcequ'elles nous paraissent k la fois simples et en par- 
faite harmonie avec 1'exactitude des faits. 

Aujourd'hui il n'y a plus de doute que Pactinomycose regards 
comme entity morbide unique ne peut plus &tre admise puisqu'un 
nombre d6ja grand de parasites microbiens, [n'ayant mdme parfois 
aucune parents, peuvent faire des lesions semblales et s'y presenter 
avec des caract&res communs. 

U est devenu absolument nficessaire de faire des groupes bas£s sur 
les caract&res morphologiques, culturaux et pathog&nes des parasites 
qui d£terminent les lesions classSes jusqu'ici sous le nom d'actinomy- 
cose et de pseudo-actinomycose. 

Nous devons souligner que notre classification englobe notamment 
les streptothrix dont la division en groupes s'impose Sgalement, m§me 
comme une nScessitfi mat€rielle, tellement scraient varices les espdces 
si on continuait a se borner aux descriptions individuelles, parfois as- 
sez incompletes, des exemplaires rencontres un peu partout. 
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Rien ne nous semble plus facile k olasser que les streptothrix, tout 
au moins dans un ordre scientifiquement acceptable et en suivant la 
voie que nous avons traced. On pourra remarquer, en effet, qu'en de- 
terminant les caract&res spScifiques de notre premier groupe (strepto- 
thrix actinomyces), nous avons fait peut-Stre, la besogue la plus in- 
.grate, tellement varies 6taient les aspects de oes streptothrix. 

U ne s'agit pas, bien entendu, de nier Pexistence dee streptothrix 
isoles jusqu'ici et souvent fort bien dforits; mais seulement d'en f aire 
une 4tude comparfie et syst&natique, analogue a celle que nous avons 
faite pour les rfiunir ou les sfiparer suivant leurs caract&res spScifi- 
ques. 

Ce travail aura encore le bfinSfice de retirer du groupe des strepto- 
thrix et des actinomyces, des microbes comme le baoille de la necrose 
{streptothrix cuniculi) qui n'appartient pas du tout & ce groupe. 

L'importance qui s'attache k la connaissance exacte de la nature des 
parasites qxri d£terminent les actinophytoses ou les streptothricoses 
n'est pas seulement d'ordre purement scientifique; cette connaissance 
-est encore d'un Latere t capital au point de vue de la prophylaxie et du 
Iraitement de ces affections. 

Nous ne resterons pas toujours impuissants, surtout contre cer- 
taines formes d'actiilophytose et de streptothricose; k ce moment, il 
est certain que les moyens d'action varieront avec la nature des para- 
sites spficifiques. 

Pour notre part, nous espfirons, toutes les fois que Poccasion s'en 
pr&entera, apporter notre contribution k la classification des actino- 
phytoses, comme des streptothricoses. 

Si maintenant, on veut connaitre notre opinion sur la valeur ac- 
tuelle des classifications g£n£rales des microbes, nous dirons qu'elles 
ne peuvent avoir rien d'absolu, parceque nous ne connaissons encore 
qu'une quantity relativement infime de ces microbes. Les efforts qui 
sont faite prgparent d'une f agon fort utile les £16ments du problfeme en 
mfime temps qu'ils nous permettent de f aire des groupes plus convena- 
bles pour les etudes et parfois d'en tirer des applications pratiques; 
mais nous devons bien dtre surs que dans un avenir, sans doute loin- 
tain, une classification gene"rale des microbes, vraiment digne de ce 
nom et comparable k la classification botanique, modifiera la plus 
grande partie de nos classifications actuelles. 

Pour le moment, nous n'en sommes encore qu'aux classifications 
transitoires; celles-ci doivent logiquement subir k chaque progrfes nou- 
veau, des modifications qui les amdnent peu k peu au degrg de perfec- 
tion dont nous parlions quelques lignes plus haut. 
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Conclusions. 



1. Le mot actinomycoses regardfie comme entity morbide unique 
ne p£ut plus §tre admise, puisqu'un nombre, dfiji grand, de parasites 
miorobiens n'ayant parfois auoune parents, peuvent faire dee 16sion& 
semblables et s'y presenter avec des caraot&res communs. 

2. Nous proposons le mot actinophytose pour toutes les affec- 
tions dans lesquelles on trouve des grains avec massues roujonnfies. 
Pour specifier ces Actinophytoses il faut faire suivre le nom du pa- 
rasite. 

Exemple: Actinophytose k Streptothrix actinomyces. Actinophyto- 
se a Actinobacille. . 

3. Pour les maladies a Streptothrix sans formation de massues,. 
nous proposons le nom de Streptotrhix. 

Exemple: Streptothricoses a Streptothrix farcinica. 

4. Pour les affections ressemblant a V actinophytose, mais sans mas- 
sues et sans Streptothrix, on pourrait donner le nom de pseudo- actino- 
phytoses. 

Nous pr&entons trois groupes d'actinophytoses avec leurs caractfe- 
res sp6cifiques bien determines et tout a fait distincts les uns dea 
autres. 



«TRATAMIENTO DE LA RABIA POR EL M&T0D0 DE 



por los Dree. P. MURHiLO y LLAVADOR (Madrid). 

El esfuerzo de numerosos investigadores y la colaboraoi6n indis- 
pensable del tiempo, comienzan & esclareoer, siquiera sea con luz t6- 
nue y vaoilante, el obscuro problema de la rabia. Y & medida que loa 
resplandores crecen y las tinieblas se disipan, con mayor fuerza se 
destaca la colosal figura de Pasteur y & mayores extremos obliga la 
admiraoidn por bus maravillosas intuioiones. A manera de las obras 
pict6ricas que de cerca aparecen confusas y def ormes, pero que vistas- 
& la convenient^ distancia, seducen por la belleza y perfeoci6n de su 
total conjunto, as! tambiln la obra de Pasteur, vista en 1885, pudo 



Digitized by 



Google 



XIV CONGRfiS INTERNATIONAL DB M^DECINE 283 



seme jar & muohos osadfa imperdonable, absurdo terap6utleo, y ser 
hoy oontemplada & travfis de los desoubrimientos posteriores, motiva 
de universal admiraei6n y superior timbre de gloria. 

El mismo Peter, rendido por la evidenola, serfa en los momentos- 
actuates, probablemente el primero en lamentar las aoerbas orfticas, 
que tanta resonanoia tuvieron frente & las innovaeiones de su inspi- 
rado oompatriota. Pasteur, aleooionado por bus propios deseubrimien- 
toe, no hizo mis que seguir el mismo oamino que le habfa oondueido al 
triunfo en la vaouna contra el c6lera de las gallinas, el oarbuneo y la 
erisipela de los oerdos. Sabiendo que las inooulaciones de virus ate- 
nuados inmunizan contra el virus natural, el problema se redujo para 
€1 ft idear nuevos mfitodoe que le permitieron preparar & voluntad 
toda una escala de virulencias distintas. Pronto halld la manera de 
exaltar el virus & su mfixtma potencia, con las inyecciones intracra- 
nianas, practicadas en serie no interrumplda de oonejos, hasta obte- 
ner el virus fljo: y pronto tambtln encontr6 la manera de atenuarlo,. 
ya por pases sucesivos de mono & mono, 6 ya sobre todo, por la de- 
secaci6n gradualmente mfis f ntlma de las mldulas procedentes de co- 
nejos muertos de rabia. De esta manera podia tener 4 su disposioidn 
partiendo de dosis inmutablee, — el virus fljo que mata en siete dfas 
(por trepanaci6n) y la mldula deseoada de catoroe dfas que no mata 
nunoa, — una gama de virulencias distintas que de menor & mayor, en 
inyecciones suoesivas, inmunizan el organismo y lo hacen refractario 
al desarrollo del virus r&bico. 

Tal es el fundamento del mltodo de Pasteur; pero lo admirable 
estfi en haber preolsado y oalculado, sin mfis precedentes que los en- 
sayos de Galtier, un sistema de inmunizacidn nuevo, para una enfer- 
medad en la oual tuvo que andar completamente d degas porque en 
sus demfis descubrimientos de terapdutica profll&otica, oontaba con un 
gran apoyo; oontaba con el conooimiento y estudio material y deta- 
llado del agente produotor de las respeotivas enf ermedades, mientras- 
que aqui no habfa visto la causa, ni se ha visto despuls, ni se sabe 
en qufi conslste, 6 cufil es su naturaleza. 

Dos hechos, enlazados uno con otro, le sirvieron de gufa. Primero 
halld que el sistema nervioso es el luyar donde con preferenoia mar- 
cada y casi exclusiva se desarrolla el virus rfibico, y despuls ide6 el 
mltodo de las inyecciones intracranianas submenfngeas, que le per- 
mitfan reproducer & voluntad el padecimiento de una manera tfpica 
y constante. 

Resulta de esto que, cualquiera que sea el agente causal de la ra- 
bia, Pasteur lo cultlva en vivo y lo mane j a, exalta y atentia, & pesar do 
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permsnecer ignorado, con la misma certeza prfctica que antes tuvo 
al cultivar en medios artificiales, exaltar, y atenuar el poder pat6geno 
de diversas bacterias. Mas asf eomo en ellas se supone, eon razdn, 
que sea cualquiera el mltodo, la atenuaci6n se verifies siempre por 
pfrdida de calidad, por debilitaci6n del poder patdgeno, en el virus 
rfibico suponen Pasteur y Hftgyes que la atenuaei6n no atafie fi la ca- 
lidad sino & la cantidad; no & las propiedades biol6gicas, sino al nu- 
mero. Es decir, que en el « virus fijo», el bulbo 6 la m£dula contienen el 
maximum de materia patdgena en un volumen deflnido, y la deseca- 
ci6n no hace mfis que disminuir la cantidad de dieha materia para el 
mi 8 mo volumen, sin alterar su fntima virulencia. Asf la m6dula dese- 
•cada de dos, tres, cuatro, cinco, hasta catorce dfas, va perdiendo su- 
oesivamente cantidades cada vez mayores de materia patfgena, hecho 
que se traduce por la prolongaoi6n gradual y escalonada del perfodo 
de incubaci6n en los animales sujetos & experiencia, correspondiendo 
i mayor desecaci6n mis largo perfodo, hasta el dta 14, que, ys por no 
contener ningun virus, 6 oontenerlo en cantidad insigniflcante, la in- 
yecci6n subdural no engendra trastornos apreciables. 

La base que di6 lugar & la concepci6n de esta hip6tesis, es la si- 
guiente; parece natural que si el perfodo de incubaoidn se prolonga 
por efecto de la atenuaci6n de las m&lulas, luego, para recobrar la 
primitiva potencia, necesita el virus nuevos y suoesivos pases, oomo 
ocurre con otras vacunas. 

Pues bien, aquf no suoede tai cosa: el «virus fijo», atenuado por 
desecaci6n 6 inyectado en el cerebro de un cone jo, produce la rabia en 
diez, quince, veinte 6 mis dfas, segun que la desecaci6n sea mayor 6 
menor; pero si con el bulbo de cualquiera de elios, muerto en pleno 
perfodo paralltico se inyecta otro conejo, 6ste muere en siete dfas, lo 
que equivale & decir que el virus recobra instantfineamente toda su 
potencia sin necesidad de nuevos pases, sin necesidad de nuevos cut- 
tiw>8. 

Este sal to desde la atenuaci6n exagerada & la mfixima virulencia se 
explica admitiendo con Pasteur que para engendrar la hidrofobia se 
requiere una cantidad x de virus, cantidad que en el Uamado fijo 
Uega & su 6ptimo desarrollo y en las m6dulas sucesivamente atenua- 
•das sufre una disminuci6n progresiva, pero oonstante, segdn la mayor 
■6 menor desecaci6n, de modo que si un oonejo muere en siete dfas y 
otro en veinte, al morir contienen los dos igual cantidad de virus, y 
sus bulbos respectivos reproducen la enfermedad en el mismo plazo, 
-en siete dfas. 

La explicaoion que antecede, plausible para el « virus fijo, y ouan- 
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to con 61 se relaciona, no es ya tan aoeptable cuando se oomparan las 
diversas incubaciones & que da lugar el virus de la calle, si bien oabe 
argumentar que la oantidad designada por x en el pfirrafo anterior es 
un minimum que admite agragaciones, las cuales acortan suoesiva- 
mente el periodo de incubaci6n basta llegar al virus fljo. 

Pareoe, sin embargo, menos violenta y mfis oonforme eon el esta- 
do actual de los conocimientos en materia de inyeooiones, la opini6n, 
francamente expresada por Schttder, el oual sostiene que las lesiones 
y el sindrome de la rabia se deben a la acoi6n de toxinas elaboradaa 
por el miorobio espeeifloo deseonocido y que las diferenoias entre el 
« virus fljo» y el virus de la calle obedeoen & una distinta intensidad 
morbigena de dichas toxinas. 

Y la verdad es que las alteraoiones que la o£lula nerviosa experi* 
menta (oarie y oromatolisis) tan seme j antes & las producidas por el 
t6tanos, botulismo, etc., el hecho de oontener el sistema nervioso ma- 
teria virulenta antes de que los primeros sfntomas aparezean y la 
analogfa con otras infecciones de las cuales sabemos que las diferen- 
tes razas de una misma bacteria elaboran toxinas de muy diversa in- 
tensidad, y que por pases seriados un germen pooo virulento se con- 
vierte en altamente pat6geno y mortal, inclinan el &nimo en favor de 
la opini6n de Schiider y explican las diferenoias de intensidad de los 
distintos virus rfibicos. 

Se comprende ahora, previas las expHcaciones que anteoeden, el 
mStodo de Pasteur y su meoanismo ultimo. 

Supuesto que el periodo migrator io (1) de la rabia natural es muy 
largo, la ouesti6n se reduce & aproveobarlo sin p6rdida de tiempo, 
introduciendo en el organismo substancias que provoquen una inmu- 
nidad activa. 

Que dicho inmunidad se produce lo habfa demostrodo ya Babes en 
los animales y posteriormente Tizzoni y Gentani que & f uerza de 
inmunizaciones enlrgicas llegaron al punto de obtener un nuevo an- 
tirr&bico. 

Pero la demostraci6n completa de que tambi6n en el organismo 
humano el m6todo de Pasteur se reduce & lo que boy se llama una tn- 
munusaciin activa, se debe & R. Krauss y B. Kreissl, que en un trabajo 

(1) Para ovitar oonfusiones cenvendria dividir la evoluoi6n de la rabia en 
trea periodoe: 1.° migratorio, repreaentado por el tiempo que invierte el virus 
en transportarse desde el sitio de la mordedura hasta los oentros nerviosos; 
2.° de inoubaoion, que ea el que tranaourre, segun demostr6 Hdgyes, desde 
que el virus Uega 4 los oentros nerviosos hasta que apareoen los primeros 
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reciente, llegan ft eetablecen 1 . • Que en el suero normal no existen 
substantias rabioidas. 2.° Que estas substantias aparecen ft los veinte 6 
veintid6s dias de terminar el tratamiento, y 8.° que en algunos indi- 
viduos ni antes ni despufo de los veintidds dias se acumulan en la 
sangre euerpos antirrftbicos* 

Estas eoneluslones nos permiten deduoir algunas oonsecueneias de 
verdadera importaneia. 

En primer lugar, ezplican la raz6n de algunos fracasos, porque al 
igual de todos las demfts infecciones preeisa oontar en ftsta eon el fac- 
tor individuo desde el momento en que los hay refraotarios ft la pro- 
duecidn de la inmunidad. 

En segundo lugar, maniflestan por quft los mordidos por perros 
rabiosos deben acudir ouanto antes al tratamiento. Entre los catorce 
dias de inyeoeiones y los reintid6s que tarda en estableoerse la in- 
munidad, suman un peri odo de tiempo muy eereano al promedio cro- 
nol6gico seftalado para la explosi6n de la rabia en la espeeie human*. 

T, por ultimo, la analogfa con otras inmunizaoiones aotiyas obiiga 
ft admitir para la rabia el principio de la inmunizaci6n lenta y gra- 
dual, ya que de otra manera nos expondrfamos ft provocar graves da- 
nos, tanto mfts sensibles cuanto menos necesarios,y tanto mfts detemer 
ouanto que desconociendo en absoluto el agente causal de la rabia, 
apenas si atisbamos algo de su biologfa, y no podemos apliearle aque- 
11a variacidn de mfitodos exactos que sin esfuerzo aplioamos ft otros 
agentes morbosos. 

Esta diflcuitad precisamente es la que nos ha inclinado eon aplauso 
del Director, Sr. Gajal, ft establecer en el Instituto de Alfonso Xm el 
tratamiento de H6gyes, que, basado en la atenuaoi6n del virus por di- 
luoi6n, tiene sobre el de Pasteur dos ventajas: la sencillez y la exac- 
titud. 

En ouanto ft la sencillez, baste decir que en vez de ouidar y vigilar 
diariamente 14 mftdulas, tenerlas ft temperatura constante y lograr una 
igual desecaci6n, con el m£todo htingaro no hay que preocuparse da 
nada parecido. 

Logrado el < virus fl]o» y trepanando ft diario uno 6 dos conejos, 
se tiene siempre mftdula fresca, de la oual se pesa con exaetitud un 
gramo para preparar la soluci6n madre; de eila se derivan las demfts 
diluciones sin otro cuidado que el de emplear las prioticas asftptioas 
de rigor. 

Lo relativo ft la exaetitud se eonoibe f ftcilmente; si todos los cone- 
jos trepanados tuviesen el mismo peso, sus mftdulas tendrfan el mis- 
mo espesor, y sometidos ft una manipulaoi6n oomun sufrirfan el mis- 
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mo grado de deseoaoidn; pero oomo entre los ejemplares de una 
regular conejera los hay die muy direrso tamaiko, aunque sean todoe 
adultos, las m6dulas resultan oada dla de diverao espesor, y someti- 
das al ml8mo proeedimiento sufren grados distintos de deseoaci6n, y, 
por tan to, de atenuacidn. 

Asf puede reeultar una mfidula de eatoree <Uas; si ea recia, menos 
atemiada que una de diez . si es Una, mientras que en el mltodo de 
Httgyes oomo las diluoiones se hacen con peso y medida, la atenuacidn 
resulta siempre matemfiticamente igual. 

Por ultimo, tampoco es despreciable la ventaja de que & diario se 
maneja solamente una mgdula en vez de varias 6 muohas (segun el 
numero de casos sometidoe & tratamiento), y claro es que por este 
conoepto disminuyen no poco las probabilidades de infecci6n seoun- 

m • 

Lo cierto es que en los varios miles de inyecciones hipodfirmicas 
<jue suponen los 120 caso^ tratados hasta la f echa, no hemos visto pre- 
sentarse ni un s61o absoeso. 

Sometemos al juicio de nuestros compaiieros la estadfstica de los 
primeros 100 casos tratados en el departamento antirrfibico del Ins- 
tituto de Alfonso XIII. 

En ella flguran 102 oasos, por desoontar 2, que desaparecieron de 
Madrid & poco de oomenzar el tratamiento. Eran oasos leves y no tu- 
yieron paciencia para continuar hasta el fin. A los 3 meses de termi- 
nado el tratamiento, reoabamos de las autoridades 6 de los mismos en- 
f ermos un documento que acredite el resultado, y esta coleccidn la ar- 
ehivamos, poni6ndola & disposioi6n de cuantos quieran comprobar la 
exactitud de fiuestra estadlstica. 

Apoyados en esta s61ida base, podemos proclamar que en los pri- 
meros 100 casos no hemos sufrido ninguna baja, resultado que nos 
anima & proseguir en el empleo del m£todo H&gyes, y que oonfirma 
los notables 6xitos del autor en su Instituto de Budapesth. (1) 

CONCLU8IONE8 

l. a El tratamiento antirrfibico se debe considerar hoy como una 
inmunizacidn activa, lograda por la inyecoi6n de virus, sucesivamente 
m&s atenuado en escala gradual ascendente. 



(J) HGgyes aplic6 9 en serie comparativa de varios miles de casos, el trata- 
mionto por el metodo de las medulas deseoadas y el tratamiento por el meto- 
do de las diluoiones, obteniendo por el primero una mortalidad de 1,49 por 100 
y por el segondo de 0,58. 
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2. * La atenuaci6n del « virus fljo» y la distinta potenoial del vi- 
rus de la oalle se deben, no eomo erela Pasteur y admite Hbgyee, & la 
disminuci6n de ntimero 6 cantidad del agente causal de la rabia, sino 
& diferencias de caUdad 6 virulencia, eomo ocurre eon los demfis mi- 
croorganismos morbfgenoa oonooidoe. 

3. a El mfitodo de Hftgyes es mis sencillo, mfis ezaeto y de resul- 
tados mejores que el de Pasteur. 

4* Nuestra primera estadistioa de 100 casos, & pesar de contar al- 
gunos muy graves, no ofrece ninguna defunci6n, eomo puede verse 
por los dooumentos reeabados & los 3 meses de terminar el trata- 
miento. 
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COMMUNICATIONS 

DOS CASOS DE ENDOTELIOMA DE LAS MENINCES CEREBRALES 

por el Dr. LEOPOLDO LOPEZ GARCIA (Valladolid). 

Las neoplasias llamadas endoteliomas, han reeibido aoepciones tan 
diferentes que ha sido imposible llegar & an acuerdo unfinime, no 
s61o sobre su signifloaoi6n, sino sobre el grupo de tumores en que 
deben inoluirse. Considerados primeramente eomo una variedad de 
las neoplasias conjuntivas saroomatosas, cuya opinion sostienen mu- 
ehos aun, dfindoles las denominaciones de tumores flbroplfisticos de la 
duramadre (Cruveilhier, Leber), sarcomas angiolftieos (Cornil y Ran- 
vier), sarcomas de las serosas, sarcomas endoteliales (Neumann); f ue- 
ron clasiflcadas de un modo indeterminado como psaumomas por 
Virchow; basta que Robfn los Uam6 epiteliomas de las serosas y Lan- 
cereaux les asign6 el epf teto de endoteliomas . 

Los endoteliomas 6 tumores f ormados por la neoformaoi6n de cfi- 
lulas endoteliales forman un g6nero aparte; los m£s determinados y 
conocidos son los de las serosas, pues los de los 6rganos y los huesos 
son neoplasias que no se encuentran completamente individualizadas. 

Habiendo tenido la fortuna de estudiar las piezas patol$gicas de 
dos casos de endoteliomas de la duramadre, bemos creido de algun 
interns redaotar esta nota, bajo el concepto principal mente de la Ana- 
tomla patologica, & fin de dar cuenta de el la en la secci6n correspon- 
diente del XIV Congreso internacional de Medioina. 

ExpondremoB el primer caso, resumiendo antes los datos clfnicos 
de la historia publioada en el < Bole tin de alumnos internos de la Fa- 
cultad de Medicina de Valladolid. » 

Mujer de 78 alios, casada, multipara: buen g6nero de vida, oonsti- 
tuc\6n buena; sin mfis antecedentes que un hermano muri6 para- 
lftico. Empez6 & sufrir en Marzo de 1900 calambres en los dedos 
de las manos, cayendo un dta al suelo con pfirdida de conocimiento. 
sin saber el tiempo que permaneci6 asi, pues cuando recobr6 el cono- 
cimiento se enoontr6 en su casa, peroibifindose que no podia mover 
el brazo y pierna izquierda. En este estado continud cinco meses, y en 

19 
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Agosto de 1900 ingresd en la elfnioa mgdica del Dr. Simonena. El 7 
de Octubre se apreciaba lo siguiente: 

Estado actual. — Deoubito supino inclinado ai iado izquierdo ain 
poder eambiar de postura sin ayuda de otra persona; eara sonrosa- 
da, earnes flficidas, demacracion. Brazo y pierna izquierda inertessin 
poder ejercer ningun movimiento, disminuci6n de voiumen con rela- 
cidn ai opuesto, aprecifindose mfis baja la temperatura de ese iado que 
del resto del cuerpo. Sensibilidad calorifica y t6rmica disminufdas 
en el Iado izquierdo. Nada anormal en la cara, s6lo hipoestesia. 

Intel igencia relativamente clara en una mujer de su edad y con- 
dioiones. Sometida & varias medicaciones, continu6 sin grandes varia- 
eiones, hasta que con gran decaimiento y afonfa falleci6 el dla 29 de 
Octubre. 

Autopsia. — Abierta la cavidad craneal, se encontr6 al separar la 
duramadre un tumorcito adherente & ella, del tamaiio de una pe- 
queiia nuez en relacion con el 16bulo parietal superior derecho, el que 
habfa rechazado hacia adelante y abajo la circunvoluci6n parietal 
ascendente, buya mitad superior estfi atroflada, teniendo la mitad de 
ancbura que el resto de la circunvolucidn, y el tercio aproximada- 
mente, de la circunvolucidn frontal ascendente contigua. Enucleado 
si tumor, qued6 un bueco grande midiendo centfmetro y medio de 
profundidad. El tumor es duro, resistente; el oorte en la parte cer- 
cana & la duramadre tiene oonsistencia osea: la seccion longitudinal 
presenta una superfloie roja. 

El tronoo basilar y ramas colaterales ateromatosos: en el cayado 
aortico, una placa de aspecto cartilaginoso, ooronaria anterior con 
placas, p^ro permeables. Tejido muscular del coraz6n blando, color 
de boja seca. El encefalo se endureoid en alcobol, y dando los oortes 
de Pitres, se encontr6 al nivel de la cfipsula interna, un f oco de bemo- 
rragia y reblandecimiento, de color de ocre, que abarcaba toda la 
cfipsula, y el nucleo intraventricular. 

Eatudio anaiomo-patoldgico del tumor. — La neoplasia, de la que se 
nos con! id el exfimen, tenia el volumen de una pequefia nuez, su m- 
perflcie era irregular con pequetios mamelones, como puede verse en 
el dibujo, la consistencia era dura y estaba unida & un trozo de la du- 
ramadre por un pediculo y pequefio nddulo que se desprendfa en par- 
te de la masa general neopl&sioa. 

La superflcie del corte veriflcado era rojiza, granujienta al tacto, 
de consistencia casi osea en las inmediaciones de la duraqiadre, j 
algo m&s blanda en el resto . 

Para el estudio bistoldgico del tumor, hemos veriflcado cortes al 
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«estado natural, lo oual fufi difloil y no pudieron ser muy flnos por las 
sales calc&reas que le incrustaban; otros trozos se sometderon fi los 
Kquidos decalciflcantes de Valdeyer y pier onftrieo de Mayer, pudiendo 
entOBtee obtener oortes me j ores. Golorados estos por el carmfa, 
tionina, Vanftesson y Romanwisky, se apreci6 por la observacion 
microsctfpica un tejido formado de aglomeraoiones de grandes cfilu- 
las lameliformes y fusiformes de una longitud de 15 & 20 micrae. Es- 
tas ovinias estfin orientadas ea haees que siguen direeciones varia*, 
vi£ndolas seeoionadas & lo largo, al travfis y oblicuamente, y aun des- 
cribiendo remolinos. Muchos de estos haoes se disponen en eapas 
como estratiflcadas alrededor de oentros como de orientaci6n, y tam- 
bten alrededor de los vasos. Estos son abundantes y con tunica pro- 
pia. Inflltrando en variable intensidad este tejido, se aprecia en los 
cortes no sometidos & la descaloiflcacion una inflnidad de gr&nulos, 
brillantes, refulgentes, que son sales calcfireas, especial mente carbo- 
nates, por la efervescencia tumultuosa que dan, anadiendo entre el 
porta y el oubre una gota de &cido ciorhfdrico. TambiSn la caieiosis 
se aprecia en algun sitio en forma de agujas irregularis y de masas 
globulosas como perlas redondeadas, alrededor de las que se orientan 
en estratiflcaci6n, las grandes c6lulas eridoteli formes. 

Aunque & primera vista parecfa un sarcoma con caieiosis, al consi- 
derar las c6lulas lameliformes, su or'entaci6n y la constituci6n de al- 
gunas perlas, asf como la inflltraci6n ealc&rea en diversas etapas, es- 
tablecimos el diagn6stico histol6gico de Endotelioma fibro-cdular con 
caieiosis especialmente difusa. Este caso, aparte del estudio de la neo- 
plasia, tiene de interesante la coexistenoia de una hemorragia ce- 
rebral al nivel de la c&psula interna; siendo 6sta la que determinaba 
los sintomas clfaicos, pudiendo considerarse el endotelioma como un 
hallazgo de autopsia. 

El segundo caso no tiene historia cliaica por tratarse de un hallazgo 
de anflteatfo, debiendo esta pieza al alumno de Tfionica Anatdmica, 
Sr. Glemente Cuervo, que estando sacando un cerebro para estudios 
anatomicos en Valladolid se enoontr6 con que al separar la durama- 
dre habfa adberente & el la, en el lado izquierdo, un tumor del tamaiio 
de una naranja pequeiia, que se introducia en una oquedad 6 depre- 
si6n, que el neoplasma habfa fraguado en la misma substanoia cere- 
bral del lado izquierdo. 

Estudio anatomo-patoldgico. — Hemos dicho que el tamano era como 
una naranja pequeiia; la circunferencia menor era de 17 cm. y la ma- 
yor de 20, el peso, de 70 gramos. E<taba adherido & la duramadre, en 
una exlensidn de 3 1/2 oentimetros, en un sentido, y de 4 en otro. 
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El aspeoto exterior era mamelonado, irregalar, uniforme, eon but- 
cos de poea profuadidad. Presenta on panto de la superfloie mis apla- 
nado, y en 61 estd adherido & la doramadre. El color era ros&ceo y al 
corte, la coloraci6n gris&oea, la oonsistencia apretada; no se obtenfe 
jngo por el raspado y si algunos grumos pequenoe, que oontenfan glo- 
bulos calcfireos. Por las dfeociaciones, se obtuvieron corpusculos redon- 
deados, formados de oapas oono&itrieas estratiflcadas, muohos con* 
calciosis en forma de gr&nulos 6 de verdaderos globos. Estas prepa- 
raciones daban efervesoenoia por los &oidos. 

Veriflcados oortes micro t6micos, previa fljaci6n 6 induraci6n en el 
formol y el alcohol, resulta que por el examen microscfipico se apre- 
cia an tejido formado principalmente de ouerpos globulosos, de tama- 
no variable, como los globos epid6rmicos grandes de un epitelioma,. 
constitufdos de cfilulas anchas lameliformes, pero delgadas, que se 
disponen en estratifloaci6n como las hojuelas de una oebolla. Esfe* 
cuerpos, globulosos como perlas, presentan muchos inflltraci6n calcfi- 
rea en grados diferentes; ademfis, estos cuerpos, estratiflcados en mu- 
chos pantos, se juntan unos & otros, dejando espacios de extensi6n va- 
riable, que estfin ocupados por un tejido que ya se apreoia de c£lula& 
ovoideas 6 fusiformes 6 de naturaleza flbrilar y conectiva. 

Por este tejido oaminan vasos con pared propia, y muchas veces 
Uenos de sangre, vilndose los globos 6 perlas como rodeando al vaso, 
como si estuvieran en relaoion fntima con algunos ramos vasculares,. 
pero no pudiendo sorprenderse una continuidad de los ramos vasou 
lares con los globos estratiflcados. 

Algunos de los globos estratiflcados han experimentado modlflca- 
ciones interesantes, no contienen calciflcaci6n, se han heoho mfis res- 
tringentes y se tinen mfis intensamente por la eosina y la fuchsina 4ci- 
da. Sua cfilulas casi han desaparecido y el globo estfi hialinizado y 
compacto. 

Al considers^ las tres clases de elemantos, 6 sea on tejido como dfr 
un sarcoma f ascioulado, con vasos abundantes, en variables etapas y 
globos endoteliales, el diagndstico histoldgico de endotelioma perlado 
con calciosis, era evidente, pues la presencia de los globos 6 perlas es 
caracterfstica. 

E studio de las relaciones del tumor con el hemisferio cerebral. — He* 
mos indicado ya que la masa neoplfisica se introduoia en una pro- 
funda depresi6n de la oara externa del hemisf erio cerebral izquier- 
do, al nivel del ldbuio parietal. La depresidn, como puede verse en 
las fotografias, era ovoldea, extendi6ndose verticalmente con un difi* 
metro mayor de 7 cm. y transversal de 5, con una prof undidad varia- 
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We de 2 cm. en la parte anterior inferior y de 4 1/2 en la parte supe- 
rior posterior. El fondo de la depresidn era irregular, vi&idose en el 
mismo las cirounvoluciones deprimidas, pero de un modo desigual, 
como puede observarse en la f otograf fa del oerebro; la pfamadre y la 
araonoides subsisten, eubriendo las cirounvoluciones, que estfin depri- 
midas y reehazadas por el crecimiento concfintrico gradual y lento del 
endotelioma. Cuando se seooion6 unos trozos de las cirounvoluciones 
deprimidas en el fondo de la oquedad, se ha visto que el espesor de 
la eapa gris era irregular y en los sitios mfis oomprimidos habfa dis- 
minufdo oerca de la mitad. 

Para estudiar histol6gicamente las lesiones de estas cirounvolucio- 
nes se verificaron cortes microt6micos, colorfindolos por la tionina 6 
el azul policromico de una, y descolorfindolos por ei procedimiento de 
Philippe et Ootard. Por el examen microscopico de estas preparato- 
ries se ve que la superficie irregular de las cirounvoluciones estfi cu- 
bierta por la araonoides y piamadre, aprecifindose en la superficie de 
la primera alguna perla endotelial aislada, que ha quedado adherida 
y otras mfis pequenas como en via de formaci6n. £1 tejido de las mem- 
branas dichas, se enouentra infiltrado de elementos redondeados y leu- 
coeitos, y los vasos que la surcan estfin afectos de una gran hipere- 
mia, con acumulos perivasculares de leuoocitos. En la substancia pro- 
pia de la corteza cerebral, se reconocen con diflcultad los elementos, 
pues las cdlulas estfin disminuidas de volumen, sus prolongaciones se 
aprecian mal y algunos casi se observan; en el protoplasma no se 
aprecian los cuerpos cromofllos, colorfindose de un modo difuso; el 
nucleo muy reducido de tamaflo, casi se colora. En algunas c61ulas 
se aprecian vacuolos, en algun punto de su masa. 

Las lesiones que por lo tanto se apreciaron en la corteza cerebral, 
<K>rre8pondfan fi una hiperemia por extaxis de las membranas y una 
hipertrofia y atrofia por compresidn de los elementos nerviosos. 

Como complemento al estudio de fistos casos, oreemos pueden es- 
iablecerse las siguientes 

CONCLUSIONES 

1* Existen anatomo-patoldgicamente neoplasias formadas por la 
neoformacion de c^lulas endoteliales, que pueden denominarse En- 
dotelioma8. 

2* Los endoteliomas mfis conocidos 6 individual izados, s n los de 
las serosas y especialmente de la duramadre. 

3.* Pueden admitirse dos variedades: el perlado (como nuestro se- 
gundo caso), y el fibrocelular 6 fasciculado (primer oaso); con transi- 
oiones de una fi otra, indicio de la unidad anatdmica de la neoplasia. 
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4" Los endoteliomas son aptos para experimenter la calcioeis, y 
tambi6n en los perlados se observa una trans formaci6n como hialina r 
que conduoe fi la retracoi6n y casi desaparici6n de las cSlulas, de los 
globos 6 perlas. 

5. A Estos endoteliomas, son considerados de diferente manera, por 
los anatomo-patol6gos; unos los incluyen entre los sarcomas, mientras 
que otros, al considerar la morf ologia de sua c£lulas, la formaoi6n de 
perlas, asf como la ausenoia de c£lulas embrionarias, los incluyen en 
el grupo de tumores epileliales, con la denominacion de Endotelioma, 
& cuya opinion nos adherimos. 

6. a El tgrmino Endotelioma lo creemos adecuado, pensando que 
su colocaci6n debe ser entre los epiteliomas y los sarcomas, eatable- 
cietido la transici6n de unos fi otros. 

7. a Estos endoteliomas no se inflltran entre los elementos nervio- 
sos, sino que rechazan las circunvoluciones, comprimi6ndolas lenta y 
progresivamente, fragufindose oquedales en la materia cerebral, y 
produciendo hiperemias, infiltraciones leucociticas y la hipotrofla, y 
atrofia de las cfilulas piramidales. 

8. a Los endoteliomas son en ocasiones, compatibles con la auaen- 
cia de sintomas de tumor cerebral, segun la marcha y region cortical 
que puedan interesar. 

9. a Los endoteliomas de la duramadre son de diagn6stioo histoid- 
glco fficil, su prondatico anatomico es benigno y solo pueden causar 
gravedad cllnica segun su localizaci6n. 

10. a Los endoteliomas de la duramadre, son con frecuencia hallaz* 
gos de autopsia y de anfiteatro. 

Discusidn. 

Dr. EDUARDO DEL RIO (Madrid): Dada la dificil cla2ificaci6& 
del endotelioma, si ha de ser considerado como tumor de naturaleza 
epitelial 6 conjuntiva y siendo en nuestra opini6n de origen perfects- 
mente definido (epitelial), excito al Dr. L6pez & utilizar el reactivo 
Kolosonk para demostrar lospuentes de comunicaci6n v detalle en 
nuestro concepto que serviria como caracterfstica diferencial. 

Dr. LOPEZ GARCIA (Valladolid): Contcsta al Dr. del Rfo que los 
endoteliomas y especialmente los de la duramadre, los ha incluldo 
entre las neoplasias de naturaleza epitelial, sino que por los oaraote- 
res anatomo-patol6gicos algo diferentes de los otros tumores epitelia- 
les, aun siendo los endoteliomas tumores epit£lioos cree que debm 
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oolooarae en el ultimo grupo de los epiteliales, oomo sirviendo de 
transioi6n para entrar en el estudio de las neoplasias sarcoma tosas . 

Respecto al empleo del reaotivo de Kolosook, lo emplearfi oportu- 
namente en otros casos; pero duda que tenga aplioaoi6n para demos - 
trar los puentes interoelulares en las o£lulas de los endoteliomas, por- 
que las c61ulas de estos tumores no estfin constitufdas ni agrupadas 
exactamente lo mismo que las endoteliales normales, pues el car&oter 
de la atipia es la dominante en todas las neoplasias. 

Da las gracias al Dr. del Rf o por su intervenoidn en la diseusi6n y 
haoe resaltar la importancia de estos tumores por lo relativamente 
raros, pues en los 10 alios que estuvo de auxiliar de Anatomfa patol6- 
gioa en Madrid, no pudo observar ni un caso, y en los 15 que Ueva de 
profesor en Valladolid, s61o ha podido conoeer los dos casos que ha 
sometido fi la consideraei6n del Congreso en su comunicaoi6n. 

Mr. MONTI (Pavia): Aprfcs avoir fait remarquer I'importanoe de 
la oommunieation de Mr. Ldpez Garcia demande si l f auteur 9 dans ses 
recherohes a r6ussi k gtablir d'une manure assez stlre la souehe d'ori- 
gine des tumeurs 6tudi6es. La solution d'une telle question pourra 
nous donner une idfie exaote sur la place des endoteliomes dans la 
classification des tumeurs. 1 

Mr. LOPEZ GARCIA rgpond k Mr. Monti que dans les deux oas 
qu'il h exposes, l'origine des tumeurs 6tait dans l'endotelium de la du- 
rem&re. II croit que les endoteliomes sont des tumeurs du qroupe 
6pith61ial, mais qui ont des caractAres un peu diffdrents des autres 
Ipitheiiomes et oarcinomes et pour cela il les fitudie dans son program- 
me et classification, dans le dernier groupedes n£oplasies 6pith61iales 

II exprime ses remerciements a Mr. le Prof. Monti pour avoir dis- 
cut6 sa communication. 

No m ban reoibido los cliches que ae mencionan en esta comtinioaoi6n. 

«RESULTADO DE AL6UNAS INVESTIGACIONES HECHAS SOBRE 
LA LOCALIZACION CEREBRAL DE SINTOMAS VISUALES> 

por el Dr. ENRIQUE SUffER Y ORD6SFEZ (Madrid). 

Con objoto de adquirir alguna experiencia personal sobre la tan 
debatida cuestidn de la looalizaci6n cerebral de los trastornos visua- 
les mis oomunmente observables en la oHnioa, he realizado algunas 
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modestfsimas investigaciones personates, que me atrevo & presenter 
ft este Congreso, contando de antemano con su benevolencia. 

Los reeultados, aunque poco numerosos de mis trabajoe, tienen la 
particularidad de no coineidir exaetamente oon ninguna de las teorfas 
exclusivistas que dominan este asunto de la Fisiologfa patol6gica, y 
podemos reducir & tres fundamentals: la parietal de Fenier, la occipi- 
tal de Munik y la calcarina de Hensohen. 

Despu6s de estos brevf simos anteoedentes, paso & ezponer los da- 
tes que poseo y que los dividir6 para su mfis fficil oomprensidn en 
experimentales y clfnioos. 

Datos experimentales. 

Once vivisecciones he realizado: dos en gatos y las nueve restan- 
tes en conejos. 

De los once animates operados he perdido tres por riesgos ma- 
nuales de la intervenoidn. En los ocho restantes he podido observar 
los resultados que fi continuacidn expondr£, clasiflcados con arreglo 
& los efectos obtenidos: 

A Experinientos en los males pude observar la hemianopsia. 

En el primer animal que oper£, un gato, hice una craniectomia, 
aplicando & la t£cnica vivisect6rica el procedimiento de Doyen en el 
hombre, que comprendfa la totalidad de la porcidn parietal izquierda 
y gran parte de la regi6n occipital. Excindidas extensamente las me- 
ninges, separfi, vali6ndome de las tijeras, una parte de la corteza co- 
rrespondiente & la regidn parietal y que comprendfa oasi exclusiva- 
mente el girus angular. Reaplicado el colgajo6steo-peri6stico-cut6neo, 
auturada la herida y puesto el apdsito, se pudleron apreciar fi las po- 
cas horas trastornos visuales marcados en el ojo derecho. Todas las 
pruebas realizadas me hicieron sospechar que estaba hemian6psico. 

Este animal sobrevivi6 veintidos dfas & la operaci6n 9 en el trans- 
curso de los cuales aprecifi siempre trastornos idfinticos en la visidn; 
solamente, conforme transcurrfa el tiempo, con el ojo izquierdo ven- 
dado andaba y se dirigla mejor que los primeros dfas por la habita- 
ci6n en donde lo tenia, lo que he atribuido, dicho sea de paso, & un 
conooimiento adquirido a posteriori de las condioiones del local, re- 
presentado por las imfigenes percibidas con el ojo sano y almaoenadas 
en forma de recuerdos, & los que se afiadfa una educaci6n mfis esqui- 
sita del acto, que facilitaba la orientacidn. Sin embargo, el aspeoto 
del animal no podfa dejar la menor duda acerca de la existenoia de 
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nn marcado defecto visual en el lado derecho; en el ojo izquierdo no 
me fu6 posible comprobar ninguna perturbaoidn. 

Por ciertos motivos deplorables no pude haeer la autopsia ni con- 
servar el oerebro de este animal. 

Las experienoias realizndas en los conejos eon algun resultado han 
eido siete. Como prueba de lo que aflrmo y como objeto de estudio 
de la lesidn, presento sus reproducoiones fotogra fleas. 

• En la yiviseeeidn de la flgura 1 * produje la lesidn extirpando con 
el bisturi un gran trozo de la cara 
externa y parte superior de la por" 
•ci6n occipital del hemisferio iz" 
quierdo. Despues de diferentes 
pruebas y durante los siete dfas 
que conserve este animal me pude 
eonvencer que padecfa una p€rdida 
muy extensa de la visi6n en el ojo 
derecho que califiqu6 de hemia- 
nopsia. Indudablemente,aunque es- 
easo, algun resto de visidn quedaba 
en este lado, puesto que sobre todo Fig. j . a 

era muy notable la diferencia en la marcha, en la manera de orien- 
tarse, en el numero de tropiezos, cuando le dejaba libre el ojo dere- 
oho y cuando le vendaba los dos ojos, aun dejando sin comprender en 
el vendaje las dos orejas, con el fin de que el sentido del oido le 
auxiliase. 

Esta misma prueba me ha dado 
iguales resultados en los demas 
casos en que la he ejecutado. 

En la vivisecci6n correspon- 
diente & la ilgura 2. a lesion 6 con 
bastante limitaci6n la parte supe- 
ro-externa pari e to- occipital del he- 
misferio izquierdo. 

El tiempo de supervivencia fu6 
de seis dfas. Durante este tiempo 
comprob6 la hemianopsia en el ojo 
Fi*. 2.* derecho. 

En la cuarta viviseccidn de la serie (fig. 3), la destrucci6n la hice 
sobre los bordes superiores de los dos hemisferios y cara interna de 
los mismos. 
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Depu6s de numerosas pruebas comprobS la hemianopsia en el ojo 
derecho. Vivid este animal seis dfas. 

B Experiments en los cucdes pude observar la ceguera. 

En la vivisecoidn quinta (fig. 4) produje la destrucci6n del borde 




Fig. 3. Fig. 4. 

superior y cara externa del hemisferio derecho, hasta el ventrfculo 
lateral, y de la eara interna del hemisferio izquierdo. 

En los siete dfas de supervivencia de este animal he podido obser- 
var la ceguera total del mismo. 

En la sexta vivisecoidn (fig. 5) destrul en corta extensidn los bor- 




Fig. 5. Fig. 6. 

des superiores y mfis completamente la cara interna de los dos hemis- 
ferios. 

Este animal estuvo ciego durante el corto tiempo que vivi6 (un 
dia). 
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C Experiment*) en que pude observar ceguera y hemianopia. 

Fu6 el oorrespondiente & la flgura sexta, en cuyo animal hioe re- 
caer la lesi6n sobre los hordes superiores y la oara interna de los dos- 
hemisferios. Durante seis diaa ejeout6 varias pruebas, por las cuales 
pude averiguar que este animal estaba completamente ciego del ojo 
izquierdo y hemian6psico d?i derecho. 

D Experimento dudoso. 

En el ultimo experimento (fig. 7) produje la destruocidn de la cara 
interoa de los dos hemisferios, interesando parte de los bordes supe- 
riores del mismo . 

El animal que utilicl fu6 un coneji- 
llo de Indias, en el cual me fu6 muy 
diffoil oomprobar los efeotos post- 
operatorios. El olfato y el ofdo en es- 
tos eonejillosson tan sumamente des- 
arrollados que suplen la funcion visual 
admirablemente con ellos. Tengo la 
evidencia que este animal presentaba 
pfrdida extensa de la visidn en ambos 
ojos; sin embargo no me atrevo & ase- 
gurar la existencia de eeguera com- 
plete 

Las lesiones las he practicado, ex- 
cepci6n hecha del primer animal ope- Fig. 7. 

rado, por medio de termooauterio. 

Como ap6sito he sustituido los vendajes, dificiles de mantener en 
los animales operados, por el colodion yodof drmioo al 10 % abundan- 
temente aplicado sobre la herida. 

Las deducciones que de mis experimentos pueden haoerse son las* 
siguientes: 

1. a Las lesiones parieto-occipitales (cara externa) unilaterales pro- 
duoen hemianopsia. 

2. a Las destruociones occipitales de la cara externa de los hemisfe- 
rios (unilaterales) originan hemianopsia. 

3. a Las destruociones de la cara interna de los hemisferios (regio- 
nes occipitales) produoen ceguera doble y completa (en algun caso la 
leeidn alcanzaba, ademfis de la cara interna, la parte externa del he- 
misferio). 
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En ouanto & heohos clfaioos que se refleren & este asunto, puedo 
presentar la historia de on enfermo reoogida por mf en laClinica qui- 
rtirgica, primer ourso, fi cargo del Dr. Ribera, el afio 1896, ouya histo- 
ria publiqu6 el mismo afio. 

Dos experiments, sin embargo, pareoen en oontradiocidn eon las 
aflrmaciones anteriormente heehas: el oorrespondiente & la fig. 3/ y 
el de la fig. 6.% en el del mismo lado, la pfrdida visual es insignifl- 
cante. 

Toman do de esta historia los pnntos que se relaeionan oon la 
funoidn visual expondrg lo siguiente. 

«Antec6dentes\ Ingresd este enfermo el 9 de Enero de 1893 en la Cli- 
nica quirtirgica, y dieoisiete meses antes, encontrfindose nuestro en 
fermo trabajando en el pozo de una mina, un ladrillo, desprendido 
-desde una altura de 40 metros, cay6 sobre la cabeza en plena regi6n 
parietal izquierda. Despute de una serie de trastornos, que pusieron 
en inminente peligro su vida, quedaron permanentes ouando yo hice 
la observaoi6n de este enfermo, los siguientes: 

Trastornos visuales: Se aprecia notablemente la falta de agudeza vi- 
sual; la distinci6n se le va haciendo mfis diffoil oonforme se aleja el 
objeto, sifindole, & la distanoia de un metro muy diffcil su reconoci- 
miento. 

Hay miopia valuada en oeho dioptrfas. Respecto & colores, aprecia 
oon mfis faoilidad el rojo, y los de tonos subidos sobre los de tono 
apagado . 

La lectura le es imposible, y casi imposible la esoritura: con ma- 
oho trabajo, y despu£s de grandes esfuerzos, logra escribir su nom- 
bre. 

A pesar de estos trastornos, el enfermo conoce con alguna difi- 
-cultad las letras; cuando se le escribe 6 se le acerca un impreso, de- 
letrea las frases; pero le es imposible reunirlas, asociarlas, para com- 
poner las palabras (asilabia, ceguera verbal). 

Dos exploraciones se han realizado con detenimiento: la oftalmos- 
<;6pica y la oampim&rica. 

El examen of talmoscdpico ha permitido observar lo siguiente: pe- 
reza pupilar por la excitaci6n luminosa, ligero abombamiento de la 
papila y pequeMsimas manchas blancas en aigunos puntos de la reti- 
na en ambos ojos. Ademfis, se nota muy marcada la excavacitfn flsio- 
logica; pero esto es frecuente en sujetos normales. 

El examen del campo visual ha dado el siguiente resultado: ojo 
izquierd6 (meridiano horizontal), campo temporal 6 externo, normal; 
-campo nasal 6 interno, nulo (el enfermo no vela, en este ultimo caso, 
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el redondel del campfmetro hasta que se oolocaba en la direcci6n de- 
eje del globo ocular). 

Ojo dereeho: eampo temporal, nulo; oampo nasal, normal. 

Existe pues una hemianopsia, por inutilizaoi6n funeional de la mi* 
tad izquierda de ambas retinas*. 

Sometido ft una importante intervenci6n quirurgica; perdi6 la vida 
este sujeto, y en la autopsia, pudttronse comprobar las siguientes le- 
siones: 

«En el enc£f alo: Las que guardan relaeidn oon el foeo traumitioo y 
^por lo tanto antiguas, son: destrueci6n del 16bulo parietal izquierda 
(parte superior) fi partir de la cirounvoluoi6n parietal asoendente„ 
siguiendo baeia atrfis por la cara externa del 16bulo parietal, piie- 
gue curvo y pr6ximamente dos tercios anteriores del 16bulo occipital 
izquierdo. 

Ademfis se encuentra destruida la parte superior de la cara externa 
y borde superior del ldbulo occipital dereeho. 

En estos puntos, en los que se observa hundimiento de la subs- 
tancia, el tejido nervioso estfi. sustitufdo por tejido esclerosado. Co- 
rreepunde esta lesi6n & la parte hundida de la bdveda craneal, con- 
tando las envitosis formadas>. 

De este caso se deduoen, entre otras, dos importantes oonse- 
cuencias: 

1.* Destrucciones unilaterales extensas de la cara externa de la 
porci6n parieto-occipita] de los hemisferios, provocan consecutiva- 
mente, s61o hemianopsias hom6nimas. 

2* La destrucci6n total del pliegue curvo no produce, como al- 
gunos pretenden, cegueras cruzadas, por lo menos al cabo de algun 
tiempo: 

Fundandome en lo expuesto me atrevo & proponer las siguientes- 
conclusiones: 

1. * Las regiones asiento de las alteraciones dptioas cerebrales, se 
extienden en el hombre por todo el ldbulo occipital, comprendiendo 
las oaras externa 6 interna, borde superior y punta . 

2. * Las regiones parietales, aun cuando por su lesidn provocan 
trastornos visuales, por alteraci6n de las flbras dpticas subyacentes,. 
probablemente no pertenecen & la categoria de centros de estas alte- 
raciones; puesto que la corteza cerebral de esta regidn, segun los ar- 
gumentos anatomo-patol6gicos y clfnioos, no estfi encargada de presi- 
dir funciones visuales. 

3. a La hemianopsia se produce siempre en las lesiones unilate- 
rales de las esferas 6pticas, sefLaladas por inutilizaci6n funeional de 
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Iob tres cuartos internos de la retina del ojo opuesto y del oaarto ex- 
terno de la del ojo hom6nimo. 

4* La ceguera oortioal se produce en las lesiones bilaterales de las 
regiones dptieas oerebrales. 

5. a La ceguera psfquioa, ddbese & la alteraei6n de les oentroe re- 
presentatives, cuya localizaci6n en las regiones 6ptioas no est& bien 
con oc id a. 

6. a En cada esfera 6ptica existe una gran solidaridad funcio- 
nal, puesto que las destruociones en un solo lado provocan id6nti- 
-cos trastornos, aun euando la extensidn de la lesi6n sea muy va- 
riable . 



REFLEXIONS SUR LA PATHOCENIE DES SYMPTOMESCAPITAUX 
DE L ENTERO-COLITE MUCO-MEMBRANEUSE 

par Mr. FROUSSARD (Plombi6res-les-Bains). 

Quelle que soit Popinion que Pon fasse sur la nature mdme de l'en- 
t^ro-colite muco-membraneuse , qu'on la consid&re comme une identi- 
ty morbide ou comme un simple syndrome, expression clinique de la 
reaction de Pintestin vis k vis un Stat pathologique queleonque intrin- 
sfcque, on est forcS de reconnaitre une grande fixit£ dans la mani&re 
d'etre des symptdmes oapitaux de oette affection. 

Ceux-ci forment la triade symptftmatique suivante: 

Constipation entrecoupSe ou non de fausse diarrhfie; 

Douleurs; 

Rejet par Panus de mucus ou de faussee membranes constitutes par 
du mucus concret. 

U est done intSressant de se demander k quelles modifications mor- 
bides de Pintestin repondent ces symptdmes capitaux. 

L'anatomie pathologique ne nous est d'aucun secours pour rfisou- 
dre cette question. Pas de lesions ou lesions insignifiantes et secondai- 
res; voilh le r&ultat des quelques rares examens macroscopiqutis et 
microscopiques qui ont pu &tre pratiques. 

Force nous est done d'avoir recours k Panalyse clinique des symp- 
tdmes et k Pexamen objectif de Pintestin. De tous les moyens d'explo- 
ration physique mis k notre disposition, la palpation est sans con- 
tredit celui qui nous permet le mieux de nous rendre compte de le P6tat 
morphologique dePintestin. 
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Parmi les trois symptdmes capitaux de l'ent6ro-colite muco-mem- 
braneuse, le premier en date et en importance est la constipation. 

II est de toute nficessitS de prficiser ce terme de «constipation» 
beacoup trop vague. Dans I'esp&ce, c'est de constipation spamodique 
qu'il s'agit comme le prouve surabondamment l'examen objectif des 
matures rendues. 

Dans l'ent£ro-coIite muco-membraneuse, la constipation est, en 
effet, caract£ris6e par la sScheresse, la fragmentation, la petitesse des 
matidres rendues, plutdt que par leur raretg et le peu d'abondance des 
selles. Les mati&res affectent la forme, soit de petites boules (scyballes) 
quelquefois (oviltees), soit de simples fragments, soit encore de cylin- 
<ires de la grosseur du petit doigt, d'un crayon. L'hypoth&se d'un r6- 
trteissement 6tant 6cart6e, ces caractfcres morphologiques de mati&res 
sont pathognomoniques du spasme de l'intestin. 

La diarrhge, qui vient alterner avec la constipation, est consid£r6e 
depuis Lass&gue comme une fausse diarrhSe, constitute par du mucus 
s£cret£ au niveau du gros intestin. Cest un phfinom&ne surajoutfi, 
qui peut masquer la constipation, mais qui ne la supprime pas. 

La palpation du gros intestin, syst&natiquement et souvent r£p£- 
t£e sur le mdme malade, montre k son tour, des modifications mor- 
phologiques de cet organe. 

Ce qui frappe tout d'abord c'est : 

1° La grande facility que Ton fiprouve k difftrencier le cdlon, 
dans ses differents segments (sauf le cdlon transverse) du reste de la 
masse intestinale; 

2° La forme particuliSre du gros intestin; il semble vide revenu 
sur lui-mdme donnant la sensation d'un cylindre, mobile, de diam&tre 
variable suivant les regions; 

3° L'fitat des parois du cdlon; oelles-ci semblent fipaissies, rSsis- 
tantee aux doigts, difficiles k dtprimer. Elles se contractent facilement 
et fortement sous rinfluence d'un mouvement brusque de la main qui 
palpe. 

Suivant le moment ou la region, ou k lieu l'examen, le cdlon peut 
aussi revGtir l'aspect d'une corde, d'un tube de plomb gros comme le 
pouce, ou mdme seulement comme le petit doigt; il est dur, peu resis- 
tant, donnant nettement la sensation de ressaut sous le glissement de 
la main. Cet aspect est caracteristique de la contracture. Dans d'autres 
cir Constances, une partie du cdlon peut dtre distendue sous la forme 
d'une ampoule. Le contenu est gazeux, comme en fait foi la sonority de 
tonality, variable toutefois. Lee parois de l'intestin sont alors forte- 
ment contract&s sur le contenu, impossibles k dfiprimer avec le doigt. 
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En aval et en amont de cette distension ampullaire, la palpation r6- 
vdlc des rfitrficissments spasmodiques, annulaires ou segmentaires, qui 
en expliquent la production de la distension par l'aooumulation des gaz. 
en un point. 

La matiere spasmodique de oes r6tr6cissements, avec ou sans dis- 
tension adjacente, quelle que soit du reste leur 6tendue, est nettemeut 
d£montr6e: 

1° Par leur disparition brusque apres un temps plus ou moins- 
long. 

2° Par leur apparition soudaine dans d'autres segments. La mobi- 
lity dans le temps et dans Pespace difftrencie, en effet, le spasme sim- 
ple des r6tr£cissements prganiques inflammatoires ou n€oplastiques et 
des rfitrficissements spasmodiques reflexes provoqu6s par une lesion 
des t uniques de Pintestin. 

Ces diff&ents aspects du gros intestin rgpondent sans nul doute, a 
une suractivitfi fonctionnelle et morbide de Pintestin; aussi est-il fre- 
quent de rencontrer certains de ces segments k Pfitat de repos. Le gros 
intestin apparait alors aplati, rubanfi. Ses parois semblent encore 
gpaisses mais peu resistantes; et il faut une forte excitation mScani- 
que pour obtenir une contraction. De mGme, par endroit, ce n'est plus 
de la distension que Pon rencontre mais de la dilatation; il semble que 
la tonicity de la fibre musculaire s'est laiss£ vaincre, et que Patone fait 
son apparition. En cela, Pintestin ne fait qu'ob€ir aux lois g^nfirales 
de physiologie pathologique auxquelles sont sounds tous les muscles 
creux de Torganisme. 

3.° Qu'elles surviennent par intervalle, ou d'une fagon continue,, 
sous forme de crises paroxystiques, les douleurs pr&entent des carac- 
t&res difterents t€moignant de leur varifitS d'origine. Les expressions- 
imagfies, dont se servent les malades pour presenter leurs souf trances, 
nous permettent de classer ces douleurs. 

Tantdt c'est una sensation pSnible de pesanteur d'un poids; il sem- 
ble que la masse intestinale «va tomber». La position debout, la mar- 
che, la course, les cahots de la voiture augmentent ce malaise que 
calment, au contraire, le repos au lit et le port d'une sangle abdomi- 
nale. Cette sensation penible coincide avec Pentfiroptose et semble 
provoqu£e par le tiraillement des m€sos. 

Dans d'autres cir Constances, c'est une brtdure, une piq&re passagS- 
re, k localisation peu nette. L'hyperesth€sie de la muqueuse intestinale 
nous explique cette douleur sp£ciale. 

Le plus souvent, les douleurs ont un caractfere plus net. Cest un 
resserrement doulereux, une crampe, non fixe et mobile, ce qui fait 
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dire au malade que sa douleur marche (qu'un animal rampe dans son 
ventre), dans ce cas, il s'agit vraisemblablement de mouvents peris- 
taltdques exag^rfis, spasmodiques, douloureusement ressentis. 

D'autres fois c'est la sensation d'un corps rigide, d'une barre 
repondant, comme le prouve la palpation, a la contracture de tout un 
segment de Pintestin. Quand ce spasme intfiresse les regions inferieu- 
res du c61on pelvien ou le rectum, on note du tSnisme des epreintes; 
quelques malades accusent mdme la sensation du besoin d'expulser, de 
(defequer) leur intestin. 

Enfin, dans certains cas, les malades se plaignent, dans une region 
de Pabdomen, d'une tension douloureuse; il leur semble que leur intes- 
tin va ficlater. La palpation profonde, pratiquee dans cette region, 
nous montre qu'il s'agit, en effet, d'une distension gazeuse reconnais- 
sable aux caract&res ob jectifs que nous avons precises plus haut. 

4.° L'hypersecretion muqueuse de Pintestin est abondante dans 
Pentero-colite muco-membraneuse. Ce mucus se prfisente dans les 
garde-robes, soit en liquide, soit sous forme de fragments de fausses 
membranes de dimensions variables. Dans les deux cas l'abondance de 
cette s6cr6tion est un des symptdmes importants de Pentero-colite 
muco membraneuse, il n'en est pas de m£me suivant nous, quand le 
mucus, plus ou moins concret, ne fait que recouvrir, qu'enrober les 
matures durcies. II ne s'agit alors que d'uue secretion locale resultant 
de Pexcitation produite par un corps Stranger. Toute personne (cons- 
tip€e) k un moment donn€, a la suite <fe la coprostase prolongee, peut 
presenter ainsi des mucosites adh6rentes recouvrant les matures, sans 
qu'on puisse la declarer atteinte d'entero-colite muco-membraneuse. 

Le mficanisme de ces grandes decharges muqueuses semble varier 
suivant les cas, 

Quelquefois, elles apparaissent k la suite d'une p£riode de consti- 
pation. Elles semblent done etre, dans ce cas, le r&ultat d'un acte de 
defense de Pintestin qui augmente sa secretion et sa contraction (com- 
me le prouvent les coliques) pour se debarasser, dans un supreme ef- 
fort, de l'obstacle qui obstrue sa lumfere. 

Dans d'autres circonstances, cette hypersecretion se produit en de- 
hors de la coprostase, soit k la suite d'un refroidissement, de Pinges- 
tion d'un met indigeste ou m£me d'une sensation psychique ou morale. 
On peut alors, par sa soudainete et son abondance, la rapprocher de 
oette variete de diarrhee nerveuse, dite diarrhee psychique, diarrhee 
de candidats, des examens, etc., etc. 

Les reactions chimiques de ces secretions intestinales montrent 
qu'il ne s'agit que de mucus; le microscope ne d£c&le en plus, aucun des 

2D 
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316ments caractfiristiques des liquides inflamatoires; Pexamen his*o- 
logique de la muqueuse reste, d'ailleurs, muet au Bujet de modifica- 
tions glandulaires. 

Tout plaide done sur le rdle du syst&me nerveux dans cette pro- 
duction soudaine et abondante, que Ton doit rapprocher a juste titre, 
des crises de larmes, de nalorrhfie ou de gastrorrh^e de certains hys- 
tfiriques. 

CONCLUSIONS 

Parmi les trois sympttenes capitaux de l'Ent^ro-colite mucomem- 
braneuse, il en est deux, la constipation et la douleur, qui reinvent di- 
rectement du spasme de l'intestin et principalement du c61on. 

1. ° Le type spasmodique de la constipation se r6v&le k nous: 

A. par ces caractdres cliniques (rejet de mati&res petites, fragmen- 
ts (ovillSes) ou du volume d'un crayon, du petit doigt). 

B. par les caracteres objectifs du c61on pergus par les palpations. 
Ces caracteres sont les suivants: 

a vacuity de l'anse intestinale; 

6 resistance 61astique des parois de l'intestin revenues sur elles- 
m6mes; 

c facilite avec laquelle la contraction apparait sous I'influence de 
la palpation brusque; * 
d etat de contracture et de distension. 

2. ° Les douleurs que les malades comparent k une crampe ou k une 
distension douloureuse sont dues, les premiferes a une spasme du cd- 
lon, qui se r€v&le k la palpation, par la sensation, dite «d f intestin en 
plomb»,les secondes ont leur origine dans les distensions gazeusesd'un 
Segment et l'intestin compris entre deux r6tr6cissements spasmodi- 
ques. 

3. ° Le troisteme grand symtdme, Phypers6cr6tion, semble sous la d£- 
pendance de Pexcitation des glandes intestinales par le syst&ne nou- 
veau: e'est une s6cr€tion purement «nerveuse». 
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-LIGERAS N0CI0NES DE MICROBlOLOGiA EN SU RELACldN 

CON LA PATOLOGlA GENERAL* 

por el Dr. JULIAN GBIMATJ DE XJBSSA (Cantalajo). 

Valor de los sueros antiidxicos. 

GENESIS 

Sefiores Congresistas: 

Lob desoubrimientos inmortales de Pasteur han abierto ft la teru- 
peutica nuevos horizontes. 

Ta en los pasados siglos, Willis y otros, pensaron inyeotar produc- 
tos pat6genos para la ouraoi6n de las enfermedades putridas y Jen- 
ner produce la inmunidad contra la viruela por medio de ia inyeccidn 
del cow-pox; pero sdlo en el perfodo de experiment acidn razonada y 
-en la etapa de afirmacidn de la Medioina es ouando multitud de sabios 
experimentadores, han dedicado sua aptitudes ft la dilucidacitfn de es- 
tos problemas terapeuticos, en los euales entraiia la vida de inflnitos 
seres. 

Y todos, aunque por distinta senda, han pretendido Uenar la indi- 
cacidn patog&iica. 

Brown-SSquard inventa la organoterapia 6 inyeota los extraotos 
orgftnicos, pan* dar ft los 6rganos enfermos la energfa' funoional que 
eon la enfermedad perdieron. 

Sfguele Vidai (de Blidah) oon la hepatoterapia y trata, la oirrosis 
atr6flcapor la ingestidn de la pulpa de hfgadode cerdo ft la dosis de 100 
gramos al dia, oon la oual evidencia que se le dan al hfgado. enfermo 
los monoplasmoides aut6genos hepftticos que le faltan para su nor- 
mal energfa funoional. EL mismo efeeto haria si aislado el hepatococo 
se hioiesen eon 61 inyeociones de cultivos atenuados en un Hquido 6 
«61ido adeeuado ft su manera de ser. 

La organoterapia ha sido la preoursora de la mioroterapia. 

Cuando se obtuvo la oonvieei6n de que la causa eflciente de las 
enfermedades infecciosas eran los microorganismos , los procedi- 
mientos microterfipicos se dirigieron ft destruir los efectos pernicio- 
408 que ft su presencia atribuian. 

Para ello, unos como Balchiuski, al observar en la prfictica que los 
nifios atacados de erisipela en el curso de la dif teria, se curaron sin 
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m&s tratamiento, inooul6 oon 6xiU> sangre de erisipelatosos, tomada 
de la regi6n misma primero, y despufc, cultivos de microbios de la 
erisipela (estreptooocos) preparados en el agar-agar. 

Bertin y Picg, proponen la hematoterapia 6 inyectan de 12 & 15 
gramos de sangre viva de cabra reeogida en el transf usor Collin coma 
procedimiento de inmunidad y curativo de la tuberculosis. 

Viquerat trata la tisis oon sangre de burra en inyeccicfhes. 

Froenkel trata la flebre tifoidea oon inyeociones intramusculare* 
en la regi6n glutea de cultivos atenuados y esterilizados del baoilo de 
Eberth en cantidad de medio e. o. 

Y Magnant lo hace en las afeociones infeooiosas oon inyeociones 
de linfa humana, 6 sea la serosidad oontenida en un vejigatorio de on 
sujeto sano. 

Desctibrese luego que los venenos exoretados por los microbios y 
los que se denominan toxinas eran los productores de la infecci6n y 
se crean los sueros antitdxicos, haciendo la seroterapia en este instant* 
su brillante entrada en los dominios de la cllnica y ocupando, desde- 
luego, un papel preeminente entre los m6todos terapeuuoos. 

Muchos son los campeones que sostienen en oientiflca lid la bon~ 
dad de este tratamiento, pero entre los principales se cuentan: 

Behring y Kitasato que en 1890 la descubrieron 6 hicieron la pri- 
mera aplicaoidn de ella en la difteria con inyeociones de suero de ca- 
bra previamente preparadas. 

Roux, despufo, emple6 el suero antidiftSrico preparado en el ca- 
baiio, que es la preparacion que deflnitivamente se sigue para el tra- 
tamiento de esta enfermedad. 

Broca y Charrin inyectan suero de perro en la tuberculosis, sobre 
todo externju 

Emmerich y Soholl han oonseguido rfipida disminuoidn, y & yeoes 
ouraoi6n del cancer por la inoculaoi6n del suero procedente de ovejas 
previamente inoculadas con cultivos virulentos de los estreptooocos 
de la erisipela. La cantidad inyectada era de uno & 25 oentfm etros cu- 
bioos tod os los dias. Nuestro oompatriota Ferrfin, aun antes que nin~ 
gun otro, preservaba del cdlera oon el suero de la sangre de individuos 
que lo hubiesen padecido. 

Kitasato emplea el suero anticolfirico en el hospital de col^rioos de 
Hiroo desde 1895. Se fabrica oon bacilos de Koch, aislados y prepara- 
dos luego por el m£todo ordinario hasta Uegar & produoir el suero cu- 
rativo de tan terrible morbo. 

Bardaoh cura la difteria con el suero de perro inmunizado en in- 
yeociones. 
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Gotterel emplea en la sffllis la inyeooidn de medio & cinco o. c. del 
.suero de la sangre de una persona afecta de dioha enfermedad. 

Richet aeonseja para la curaci6n de la tuberculosis inyectar, con 
una jeringuilla de Pravastesterilizada, en el tejido celular subcutfineo, 
uno fi dos c. c. de suero de sangre de perro recogido despugs de dejar 
1 la sangre reposar veinticuatro horas. 

Pfeif fer, al descubrir el coco-bacilo de la gripe, intenta curar esta 
•dolencia con suero antigripal preparado con cultivos del expresado 
monoplasmoide por el mfitodo comun, aun cuando sin resultado hasta 
4a fecha. 

Tizzoni cura el tfitanos con suero de animales preparados con cul- 
tivos del bacilo de Nicolaier. 

La seiiorita Catani prepara un suero antirrfibioo. 

Klemperer trata la neumonfa infecciosaconelsueioantineumdnico. 

Hericouft emplea en el tratamiento del c&ncer inyecciones de sue- 
ro procedente de burro 6 perro, & quien se inyect6 con anterioridad 
linfa 6 substantia cancerosa extrafda de la pulpa cancerosa mojada y 
mezclada con agua. 

Koch usa como medio curativo y de diagndstico en la tuberculosis 
las inyecciones de tuberculina, que es una substantia albuminosa que 
;se obtiene poniendo agua glicerinada & la temperatura de la ebulli- 
ci6n y en ella los cultivos del bacilo tuberculoso, y de esta prepara- 
<ri6n se la extrae en un medio neutro. 

Babes y Broca tratan la tuberculosis con un suero procedente de 
animales sometidos simuMneamente & la acoi6n de la tuberculina y 
de los bacilos de Eberth muertos. Prefleren inocular cantidades gran- 
des y aflrman la curaci6n de la dolencia con este procedimiento. 

Sevestre cree que en la difteria asociada con estreptococos deben 
inyectarse el suero antidiftSrico y el antiestreptocdcico. 

Chantemesse propone los enemas de suero en los casos en que deba 
emplearse en vez de las inyecciones; asegura que se absorbe bien y 
4vita los accidentes de Sstas, siendo igual su eficacia. 

Marmorek prepara el suero antiestreptocficico con cultivos de es- 
treptococcus de la erisipela atenuados por el mStodo ordinario, con cuyo 
suero ha tratado enfermos de erisipela, flebre puerperal, anasarca, 
influenza, escarlatinay otras. Inyecta diez c. c. cada vez. 

Denys y Lecret han obtenido suero antiestreptoo6cico por medio 
de la inyecci6n repetida de dosis creoientes de cultivos vivos y de 
toxinas del estreptococo en cuatro caballos. Se han empleado en la pe- 
ritonitis, piemia, infeccidn puerperal, erisipela, abscesos metastfisicos 
y pulmonfa. Dosis de inyeccidn, 40 c. c. 



Digitized by 



310 



PATHOLOGIE g£n£rALE 



Y, por ultimo, conceptuando oomo el agente patfgeno de la erisi- 
pels el estreptocooo, Coley, Hallopeau, Spronk, Roger, Iriedrich, R6- 
pin, Lassar y Rocher usaron el suero de Marmorek producido con 
oultivos de estreptococo de la erisipela contra las escroffilidee, sifi- 
lides, queloides, epiteliomas, sarcomas, elefantiasis, etc., etc., yno 
obtenlendo los resultados positivos que espcraban por ser poco en6r- 
gico, algunos de elloa oombinaron las tdxinas estreptoodoicas con ctd- 
tivos especifloos del bacillus prodigiosus, mezcla que aun cuando mfis 
eflcaz tampoco did resultado. 

Nosotros aoeptando todos estos experimentos como buenoe, divi- 
dimos la mioroterapia en entoterapia y toxiterapia. 

Entoterapia. — Es aquella en que el factor terap6utioo' es el mono- 
plasmoide mismo. 

Se subdivide en autogenacidn y exoterapia. 

I Autogenacidn. — Es el m6todo modestisimo por nosotros emplea- 
do y que tenemos el honor de indicar por si se dignan experimen- 
tarle. 

Tiene por base la creenoia que abrigamos de que la defensa orgi- 
nica contra las invasiones infecciosas consiste en la existenoia de oo- 
lonias auto-especfflcas en todas las rpgiones del organismo humano, 
las ouales, por sf, entablan la luoha microbicida y por sua excretinas 
hacen el medio ambiente en que viven imposible para el microorga- 
nismo patdgeno. 

De modo que al oonstituir un heoho oonsumado, una infeoci6n, de- 
muestra que el agente patdgeno ha dominado al agente bidgeno ense- 
fiore&ndose de su domicilio al que ha convertido en campo de accidn 
patol6gica. 

Ipu&l es la deducoidn 16gica que este heoho nos ensei&a? Que debe- 
mos llevar al campo patol6gioo una cantidad determinada del agente 
bidgeno auto-especfflco del mismo campo habitante hasta saturarle r 
es decir, hasta que consigamos que el agente pat6geno sea dominado- 
por la cantidad y entonces serf destrufdo. 

A este procedimiento denominamos autogenacidn, es decir, satura- 
cidn del campo patoldgico por su elemento autoespecifico. 

&C6mo la obtendremos? 

Por dos m£todo8. 

A Por autogenacidn monoplasmoidica. 
B Por autogenacidn excreHnica. 

I Autogenacidn monoplasmoidica. — La practicamos: 
1.° Cultivo puro. — Cultivamos por los procedimientos indicados en 
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la miorodiagnosis de mi Tratado de Microbiologla, el monoplasmoi- 
de auto-especifico de la regidn enferma hasta obtenerle puro. 

2. ° Potential de accidn.— Graduamos el potenoial de accidn on dis- 
tintos cfivias inyectfindoles cantidades diferentes del cultivo puro des- 
de un ddoimo de centimetre cubico hasta an c. o. y observados sus 
ef ectos en igual numero de horas, si el potencial resulta poco endfgi- 
oo ee inyectan en nuevos cfivias cantidades mayores hasta llegar fi la 
cifra cuyo potenoial sea sufioiente fi matar un cfivia en nn tiempo de 
veinticuatro horas, fi la que Unmos potencial de accidn. 

3. ° Potencial de defensa, — El potencial de accidn nos servirfi de 
comprobaci6n inyectfindole en los cfivias que anteriormente sufrieron 
cifras menores, cnya resistencia* vital anotaremos hasta llegar fi la que 
produzca la muerte del cfivia; de modo qne la cifra potencial anterior, 
la que produjo la muerte, la denominamospofenctoJ de defensa. 

Asf, pues, en la combinaci6n de la potencial de acci6n y la de de* 
fensa, dsta oonstituye la potencial de inmunidad y aqudlla la potencial 
curativa 6 autogenica. 

De manera que si la potencial de accidn es de dos o. c, y la resis- 
tenoia de los cfivias fi la inyeccldn de la potencial de accidn fud hasta 
el cfivia en quien se inyectd un c. o., es decir, que la potencial de de- 
fensa sdlo alcanza la cifra de un c. c, con la inyeocidn de esta canti- 
dad podrfi producirse inmunidad parcial en la regidn normal del agen- 
te auto-especfflco que se ensaya y la inyecoidn de dos c. c, podrfi 
emplearse sin riesgo en el tratamiento de cualquiera inyecoidn en una 
regidn determinada, sirviendo como tipo de potencial curativo. 

4. ° Tipo potential. — Obtenidos para el cfivia la potencial de accidn 
y la de defensa, se hace la proporcidn del peso con relaoidn fi un 
hombre de 60 kilos como peso medio y el tipo potencial de defensa que 
resulta se inyecta en un animal de peso aproximado pero mayor, y se 
observan y anotan los efectos; se inyecta en el mismo animal, algunos 
dias despufis que los fendmenos de la reacoidn primeca hayan desapa- 
recido, el tipo potential de accidn resultante del peso proporcional, y 
si nos da la resistencia sufioiente, debemos conceptuar uno y otro 
como las potentiates de inmunidad y autogenico para el hombre. 

5. ° Autolinfa. — Conocidos ya el humano potencial de inmunidad y 
el autogdnioo del cultivo puro, tomaremos un tipo potencial Begun in- 
tentemos practicar la operacidn de ourar d inmunizar y lo mezolare- 
mos con la serosidad de un vejigatorio aplicado fi un sujeto sane 
en cantidad sufioiente para la disoluoidn si el cultivo es sdlido, d dos 
partes con una si es Ifquido, fi ouya mezcla denominamos autolinfa. 

Para conservarla, se han de tomar las precauciones siguientes: la 
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serosidad se recogerfi del mismo punto donde el vejigatorio estfi oo- 
looado eon una jeringuilla de Pravaz esterilizada, procurando evitar 
el contaoto del aire; se gradua la oantidad de serosidad que se toma 7 
los tipos potentiates que eon ella se mezclan; se introduce la autoUnfa 
ya preparada en un frasco de color, en el oual se pone una cuarta 
parte de su cavida de una disolucidn ooncentrada de eloruro de sodio 
que la conservarfi indefinidamente; se tapa eon tapdn de goma y en 
la superfloie exterior se inscribe el numero de tipos que oontiene, 
cifra potencial del tipo, cantidad de autolinfa que ha de ponerae en 
cada inyecci6n y fecha de la preparacidn. 

6.° Inyeccidn. — Preparada la autolinfa de veinticuatro en veinti- 
cuatro horas, 6 de menos en menos tiempo si la afeccidn es muy agu- 
da, se inyectarfi la cantidad tfpica en la regidn af eota 6 lo mfis pr6xi- 
mo fi ella, despu6s de bien lavada la parte con una disoluci6n de subli- 
mado oorrosivo al uno por mil, con la jeringuilla de Kronig esteriliza- 
da y lentamente para que la absoroi6n sea mfis rfipida. 

La manera de practicar la inyecci6n es la que ordinariamente se 
sigue en las inyecciones hipodfrmioas. 

Y 7.° Comprobacidn. — A cada inyeccidn que se haga, se comproba- 
rfi en el microscopio el estado del agente pat6geno, y su extincidn 
mayor 6 menor nos sefialarfi si debemos continuar 6 cesar en las in- 
yecciones . 

II. Autogeneracidn excret{nica.—T)ifLere 6sta de la anterior en que 
habremos de aislar la excretina del monoplasmoide auto-especffioo 
por el mfitodo ordinario, y con ella prerarar el suero autogbtico para 
inyeotarle en cantidades grandes y tipo potencial obtenido segun en 
la autogeneracidn monoplasmoidica seftalamos. 

Si resulta poco endrgico el suero, puede formarse mfis activo con 
la excretina y el cultivo vivo del monoplasmoide auto-especiflco. 

III. Cuando nos sea desconocido el monoplasmoide auto-especf- 
fioo del 6rgano 6 regi6n enferma, que hoy son muchos por desgracia 
los que en tal caso se encuentran, usaremos, con probabilidades de 
dxito, la autoUnfa estreptocdcica 6 el suero autogtnico estreptocdcico, una 
y otro preparados en la forma antedicha con cuitivos y excretinas de 
estreptococo aut6geno en su estado fisiologico. 

Se diferencia nuestro suero autoginico estreptocdcico del suero de 
Marmorek en que 6ste lo prepara con estreptooocos tornados de la 
erisipela, es decir, enfermos micropfiticos y ya convertidos en agentes 
patdgenos con mayor 6 menor virulencia, mientras que el nuestro se 
fabrica con estreptooocos sanos de los que viven normalmente en el 
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organismo humano y &te en estado de salad y por consiguiente sin 
ninguna 6 muy pequeiia virulencia. 

Es por lo tanto inofensivo nuestro suero, y s61o cuando la cantidad 
inyeotada es considerable, apareoe una erisipela insignifloante en el 
punto de inyeoci6n, efeeto del oambio que ha producido el estrepto- 
coco en el oultiyo, puesto que aun ouando el medio de eultivo es ade- 
•ouado & su medio ambiente, no es el espeoffleo y siempre se modifica 
algo su manera de ser habitual. 

Preferimos siempre el estreptocooo fi otro oualquier monoplas- 
moide autdgeno porque es mfis numeroso y se eneuentra diseminado 
normalmente en mayor numero de regiones del organismo humano 
<boca, garganta, vagina, piel, etc), bonstituyendo por esta circunstan- 
cia la defensa mejor contra las invasiones infecciosas. 

Como aclaraci6n& lo manif estado, consignaremos quenosotros con- 
eideramos como en estado enfermo & las formas micropdticas que se han 
•denominado streptococcus erisipdatosus y streptococcus piogenus. Be- 
gun se encuentren en la erisipela 6 en el pus, siendo as! que uno y 
otro son el mismo habitante normal del organismo humano por la 
micropatfa que padece algo altera do. 

IV. Conclmidn. — Deloexpuesto conolufmos que nuestra auto- 
Unfa y nuestro suero autog&tico estreptocdcico deben emplearse: 

a) En todas las enfermedades infecciosas en que el estreptocooo 
«e eneuentra asociado con el monoplasmoide pat6geno, sea este ex6- 
geno 6 autdgeno. 

Entre las muchas en que aparece se ouentan la difteria, flebre ti- 
foidea, escarlatina, viruela, sarampion y las oomplicaoiones quirtir- 
gicas post-operatorias. 

b) En aquellos en que el estreptococo micropdtico es el agente pat6- 
geno; y son entre otras: la erisipela, flebre puerperal, flegmasia alba 
dolens, panadizo, flem6n, piohemia, etc., etc. 

cj En las que es desconocido el monaplasmoide auto-espeof flco de 
la regidn afecta, sea cual fuere el agente patdgeno. 

dj En todos los casos en que la agudeza de la enf ermedad no per- 
mita hacer una microdiagnosis detenida 6 imponga un tratamiento 
rfipido y en£rgico. 

e) En el perfodo de infecci6n de las enfermedades citadas debe 
uBarse la autolinfa y en el de saturacidn infeociosa, el suero autogS- 
nico estreptocdcico. 

Tal es nuestro modesto trabajo, 6bolo pequeno que aportamos sin 
pretensiones al inmenso caudal de las ciencias experimentales. 

Las pruebas que hemos hecho, aunque las juzgamos insuflcientes, 
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han sido satisfactorias; sdlo desearfamos que si se considers aoepta- 
ble, otros de mfis inteligencia que nosotros puedan perfecoionar el 
procedimiento, y de este modo hacerlo util fi la humanidad doliente. 

Exoterapia. — Es el tratamiento en el cual eomo agente factor tera- 
p£utico figura el mismo agente factor pat6geno que en uno y otro caso 
ha do ser monoplasmoide exdgeno. 

Pasteur, Babchiuski, Bertin, Pioq, Viquerat, Frsenkel, Ferran, Ma- 
gnaunt y otros, ouya enumeraci6n serf a prolija, usaron y usan este 
procedimiento, que consiste en la inyeooidn de cultivos vivos atenua- 
dos natural 6 artifioialmente 6 cultivos muertos por el calor y en cal- 
do, para procurar la inmunidad y la curaci6n de las enfermedades 
infecciosas, basindose el mfitodo en que, aqu61 que una vez padecft 
una enfermedad infecciosa, queda inmune respeoto de esa enferme- 
dad. 

La dosis varfa segun la enfermedad, el bacilo y los autores, y el 
manual operatorio es el tantas voces indioado y generalmente seguido 
por lo que nos limitamos & menoionarle. 

Toxiterapia. — Es el tratamiento por medio de las toxinas 6 sean las 
substancias patdgenas produoidas por seres vivos. 

Bouchard y Charrin han demos trado que las toxinas engendradas 
por los microbios, tienen la misma accidn patogendsica que los mi - 
crobios mismos; por eso se ha supuesto con raz6n que podrian con 
ellas provooarse los mismos efectos inmunizantes, y curativos, diri- 
giendo por esta causa los trabajos experimentales i descubrir las 
antitoxinas 6 productos oapaoes de destruir la virulencia de las toxi- 
nas. 

Dividimos la toxiterapia en hematoterapia y seroterapta. 

Hematoterapia. — Consiste en la inoculacidn de la sangre viva de 
animales refractarios & la enfermedad que se trata de curar 6 de indi- 
viduos que la hayan padecido. 

Klein aflrma «que cuando un animal ha sufrido un ataque de una 
enfermedad contagiosa dada, 6 lo que es igual, cuando un animal ha 
servido como reservorio para el crecimiento y la multiplioaoi6n de 
de una bacteria pa togSnica especial, se encuentra que la sangre de esta 
animal ha adquirido una facultad particular. Esta sangre se ha heoho 
capaz, no solamente de detener el crecimiento ulterior del microbio, 
sino tambifin de neutralizar las toxinas produoidas por dicho micro- 
bio . Asf, pues, los animales que han adquirido la inmunidad poseen 
en su sangre alguna cosa de nuevo, y esta nueva substancia perteneoe 
a un grupo de substancias llamadas «antitoxinas». 

Este principio lo comprueban Bertin, Pioq, Viquerat y otros que 
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faan inyectado, contra muchas enf ermedades infecciosas, sangre de ca- 
bra, burra, perro y de individuos afeotados de sffilis, reoogi£ndola y 
transmitiSndola oon el transfusor Collin en el tejido subcut&neo y en 
la cantidad necesaria, distinta para eada una de las enfermedades, pero 
que osoila entre 12 y 15 gramos por dosis. 

Bertin dioe que la sangre de cabra transfundida determina en los 
oonejos inoculados eon produetos tubereulosos un estado bactericida 
graeias al oual los organismos resisten fi la invasi6n del baoilo cuando 
la transf us!6n se veriflca & la vez que la inoculaci6n, y si por el con- 
trario la transfusi6n es posterior fi la inoculaci6n y per mite & estos or- 
ganismos triunfar aun cuando los bacilos hayan principiado su accidn 
destructiva. Ens&yalo ahora en la especie humana, y de creer es ob- 
tenga beneficiosos resultados. 

Chesneau inyect6 & oonejillos inoculados con el muermo, sangre 
de buey, animal ref ractario fi esta enf ermedad, y obtuvo la prenerva - 
ci6n de la dolencia. 

Picg fi los carneros, animates muy susceptibles de padeoer el car- 
bunco, inoculd sangre de perro, fi dicha enf ermedad ref ractario, oon- 
siguiendo la inmunidad de aqu611os para el expresado padecimienfo. 

Richet, observando que el perro era refractario & la acci6n del sta- 
philococcu8pyoe4pticu8 9 aun fi cufidruple dosis de la que r&pidamente 
mata al cfivia, inyectd la sangre de perro en el tejido celular, y conti- 
nua los experimentos, oreyendo que la sangre de perro contiene subs- 
tancias que pasan & los tejidos tubereulosos y que por su acci6n qui- 
mica propia se oponen al desarrollo del bacilo. 

Langlois, Hericourt y Saint-Hilaire continuan tan notables expe- 
riencias, que con evidencia suma vienen demostrando que es un m6- 
todo digno de tenerse en cuenta y que debe preservarse en las inyec- 
eiones de sangre, nunca peligrosas, ffioiles de practicar y siempre 
agradables para los enfermos. 

De la seroterapia hablaremos luego. 

n 

Ser<hinrnunizaci6n. 

La lucha es la caracterfstioa de la Naturaieza. 

El universal biologismo se sostiene por la eterna lucha de las en- 
tidades odsmioas entre si. 

Todas las cuales tienen sus naturales enemigos que sin cesar las 
persiguen y devoran; y todas, aun las mfis dfibiles, estfin armadas de 
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particular defensa, escudo protector del que se sirven en las peleas in- 
cesantemente eon su antagonista sostenidas. 

Y si en el aire que aspiramos, en el agua que bebemoe, en las plan- 
tas de que nos alimen tamos y en el rayo del sol que nuestra habita- 
ci6n ilumina, existen millares de especies mieroso6pieas que nuestra 
salud amenazan y destruyen al penetrar en nuestro organismo, siem- 
pre que la casualidad les abre alguna de sus muohas puertas de entra- 
4a, jqufi extraiio es que en eada una de las partes de nuestro todo or- 
gfinico, existan mieroscdpicos adalides que con tesdn deflendan la 
propiedad en que habitan y de la cual otra raza quiere despojarlos? 

Ya el inglls Willis, en los pasados siglos, sospeohd este aserto aflr- 
mando que oada aparato orgfinioo tenia un fermento particular indis- 
pensable al ejercicio de sus f unoiones hasta el punto de creer que la 
vida empieza y se sostiene por los fermentos, los ouales & su vez con- 
tienen los gtrmenes de las enf ermedades y ayudan fi curar las mismas. 

Y hoy todo se inolina & suponer, ampliando esta teorfa en relaci6n 
<3on los conocimientos modernos que, oada 6rgano, aparato 6 tejido 
-contiene una tribu monoplasmoidea aut6gena, la cual constituye parte 
integrante de su histologismo, interviene activamente en su funci6n 
ilsioldgica, puede, enfermando, ser causa de graves trastornos en el 
mismo y aun en el todo orgfinioo, y es el escudo protector contra las in* 
vasiones de monoplasmoides exdgenos 6 auto-exdgenos 6 sean aquellos 
que habitando normalmente una regidn org&nica, se trasladan & otra 
region distinta dentro del mismo organismo en que residen. 

Admitido en principio este supuesto, tenemos que estudiar esta 
teorfa bajo dos formas: 

1. a Como defensa contra la infecci6n monoplasmoidea ex6gena 
aut6gena y auto-exdgena. 

2. a Como factor principal de inmunidad microbi6tica. 

Defensa. — Varias son las teorfas ideadas para explicar la defensa 
que el organismo humano opone & la invasion de los agentes infec- 
tives. 

Figura en primer t6rmino la fagocitosis. •% 

Metchnikoff ha crefdo desoubrir que al arribo de las bacterias & 
su regi6n orgfinica predilecta y al ponerse en relaoidn con los leucoci- 
ios, estos monoplasmoides aut6genos entablan una lucha con los mo- 
naplasmoides ex6genos en la cual quedan vencedores 6 vencidos, se- 
gun puede absorberse, toda la colonia invasora 6 no les sea posible 
por ser exoesivo el numero de sus individuos. 

En el primer caso, la infecci6n no tiene lugar y la tiene en el se- 
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gundo de un tipo tan extenso, ouanto sea el numero de monoplasmoi- 
des exdgenos no cazados. 

De manera, que segun 61, las ovinias emigrantes de nuestro orga- 
nismo al convertirse en fagocitos, constituyen la defensa contra la in- 
feccidn. Pfeiffer intents derrumbar el fagocitismo y crefa que el con- 
tacto de la oolonia invasora eon las cdlulas donde se fija su accidental 
residenoia, en 6stas se produce una seoreci6n activfsima que goza de 
propiedades bactericidas. 

Metchnikof f estudid despu6s este llamado fendmeno de Pfeiffer, y 
lo explica diciendo que este fendm6no existe, pero es anterior fi la lu- 
cha leucocitaria y es debido fi una substancia bactericida escapada de 
los leucocitos muertos 6 averiados, considerfindole, por lo tanto, coma 
un episodio del fagocitismo. 

Elebs y Pasteur crearon la teorfa del agotamiento basfindola en la 
esterilidad maniflesta de las culturas envejecidas para generar nuevas 
colonias monoplasmoideas, si otras substancias nutritivas no se- 
agregan. 

Chaveau ide6 la de retencidn de principios tdxicos, juzgando coma 
verdad inconcusa el fendmeno de secreci6n baoteriano de principios 
t6xicos & no existir contrarios. 

Charrin en su estudio sobre las defensas gastro-intestinales, frente 
& las toxinas, juzga como principal factor el aspergillus penecillium, el 
cual, segun 61, impide la esporogenfa baoteriana en el tubo digestivo. 

Buchner y Behring consideran que la defensa natural orgfinica 
consiste en las alexinas, proteidos existentes en los humores orgfinicos* 

Hankin trata de demotrar que se debe especialmente fi la forma- 
cidn de antitoxinas, las ouales se f orman en el organismo por la aoci6n 
exclusiva de los leucocitos, y fi las antitoxinas que denomina proteidos- 
defensive*, los clasifloa en socinas las que existen. en los animales en 
estado normal y philaxinas en los que han adquirido inmunidad arti- 
ficial. Antepone la palabra micro sMa defensa es contra las bacterias 
y toxo si contra sus productos tdxicos; asi la antitoxina tuberculosa 
la denomina tuberculo toxo-philaxina, etc., etc. 

Fraenkel supuso que toda bacteria segregaba dos substancias dife- 
rentes, una t6xioa y otra inmunizante, la cual preservaba de nuevas in- 
fecciones si el enfermo resistfa el ef ecto de la substancia t6xica. 

Nosotros dividimos la acctdn de defensa orgdnica en dos clases. 
1/ Defensa mioroinfectiva. — O sea la sostenida por los monoplas- 
moides autdgenos locales • 

2.* Defensa toxoinfectiva. — O sea la que proviene de los monoplas- 
moides autdgenos generates. 
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A. Defensa microinfectiva. — Es la que deflende al organismo en el 
periodo infective 

Se divide en especifica y accidental. 

a. En la defensa especifica ejecutan el acta microbidda exdusim- 
mente los monoplasmoides autdgenos al ser inyadida la regi6n en que 
habitan, y lo hacen de dos maneras: directamente 6 por impuisidn 6 in- 
•directamente 6 par intoxicacion. 

Cuando es par impukidn, la tribu invasora Uega al sitio donde 
pretende fijar su accidental residenoia y sienta sua reales entre la 
oolonia aut6gena de aquel sitio esf>eeifloo; 6ste entonoes excitado por 
el contacto de aqullla y obedeciendo al instinto de conservaci6n en 
todos los seres existente, entabla la luoha miorobioida, persiguiendo y 
destruyendo de hecho £ la colonia exdgena, si dispone de mis potencia 
defensiva que ella. Especie de lucha correspondiente fi los monoplas- 
moides mdviles, 6 sean los que est&n dotados de movimientoe endo- 
celidares y atmosfericos. 

Demostrado habemos, al explioar el flsiologismo de estos seres en 
nuestra obra, que en ooasiones defienden su vida y que su looomoci6n 
es portentosa; unos & otros se bnscan en su medio ambiente flsiol6gi- 
co, se persiguen, avanzan, retroceden, juegan y se devaran; de manera 
que si estorban entre los mismos individuos de una tribu, &qu6 de 
particular tiene lo ej ecu ten cuando tribu extrafia quiere desposeerlos 
de sus natural es dominios? 

Si se les asigna este funcionalismo flsioldgico que la multitud de 
sabios obeervadores les sefialan, &porque se les ha de negar el ins- 
tinto de defensa? 

Verifican, por lo tan to, 6sta> con su piquillo, con las pestaikas vi- 
br&tiles, 6 con el especial medio de defensa de que estfin dotados. 

Si es por intoxicacidn, medio de defensa empleado por los mono- 
plasmoides inertes, 6 sean los que solo tienen movimientos endocelu- 
lares 9 la colonia conquistadora se instala entre la tribu auto-especifica, 
sobreexcitada 6sta por su presencia y contacto, entabla la luoha de la 
unica manera que puede hacerlo, saturando d medio ambiente can sus 
excretinas. 

Como carece de movimiento atmosf&rico, activa su funoionamiento 
flsioWgico, siendo la consecuencia precisa de esta actividad funcio- 
nal, la esporogenia, con la que acrecienta el numero de individuos de 
la colonia aut6gena y el aumento de excredones en las que sumerge al 
enemigo y las cuales bien pronto envenenan la atmdsfera donde vi- 
ven, hacitodola irrespirable para los ex6genos. 

No encontrando la tribu extraiia alimento apropiado & su existir 
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en aquel medio ambiente de donde ya no puede escapar, muere por 
asfixia 6 intoxicacion, haciendo la infecoidn imposible. 

Fen6meno fficilmente explicable si se tiene en cuenta que la colo- 
nia invasora obra como un cuerpo extraiio cuyo oontaoto provoca en 
los organismos miorosodpioos auto-espeoiflcos, fendmenos reflejos 
que se traduoen por exagerada aotividad en las f unoiones mis impor- 
tantes y esenoiales de su organizaeidn. 

T &4 iddntioa manera suoede en los organismos superiores. 

Es snflciente tan sdlo fijarse un poeo en muohos de los reflejos 
en el organismo humano, por aeoiones de continuidad d por presen- 
eia provocadoe, para por comparaoidn dedncir la verdad de nuestro 
aserto. 

T en la naturaleza, de las mismas bases derivan y por las mismas 
ieyes se rigen, los organismos de lo infinitpmente pequeiio en su com- 
plicada senciUez, que los de lo inflnitamente grande en su magniflcen- 
eia oomplicada. 

Esto hizo creer & Fraenkel que las bacterias segregaban dos subs- 
tancias, una t6xica y otra inmunizante, siendo as! que la substaneia 
t6xioa es produoto de excrecidn del germen exdgeno, y la substaneia 
inmunizante es la excretina del monoplasmoide auto espeefflco. 

6. La defensa accidental estfi sostenida por monoplasmoides ex6ge- 
nos d auto-exdgenos que, vencedore? en invasidn anterior, viven aeli- 
matados y en completa armonf a con los auto-especf flcos 6 impiden la 
infeoci6n en la regi6n dd habitan, por tribus seme j antes producida. 

La explicaci6n de este fen6meno es bien sencilla. 

Llega la colonia ex6gena al tdrmino de su carrera y encuentra su- 
jeto- receptor con receptividad constante y micro-atm6sfera positiva 
en la regidn que invade; de mayor potencia microdinfimica que higio- 
din&mica la tribu auto-especf flea, vence en la lucha de defensa, y due- 
iia del campo, se instala deflnitivamente en el pais conquistado. 

Habiendo resistido la infecci6n el hdo orgdnico, de que aquella re- 
gidn es parte, la evolucidn post-infecciosa del monoplasmoide exdge- 
no, se veriflca all! como en su clima espeefflco y la aolimataci6n se 
produce con ligeras yariantes en la organizaeidn de las generaciones 
posteriores, de modo que su biologismo se desarrolla sin obstficulo 
como en su zona gendsica. 

Si aquella regidn es invadida de nuevo por tribus fi ella heterdni- 
mas, se reproduoirfin los fendmenos indicados en la defensa especifica; 
pero si la colonia invasora es homdnima, data, encontr&ndose en igual- 
dad de condiciones que la aclimatada, evolucionarfi flsioldgicamente 
como ella, y sus excretinas no se convertirfin en toxinas. 
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Se produoirf una pequefia sobreexcitaci6n funoional en la parte 
afecta por el exceso de poblaoi6n mierdbioa; pero bien pronto se res- 
blecerf el normal equilibrio flsiol6gieo. 

Resultado final de este f endmeno es la intnunidad accidental par- 
tial. 

Tanto en la defensa especiftca oomo en la defensa accidental pueden 
oourrir varios casos: 

1. ° Que la tribu actora tenga mayor poteneia microdin&niioa que 
higiodinfimica la receptora. 

En este oaso la tribu de defensa es vencida, y la lnfeeci6n tiene lu- 
gar con el grado de intensidad eorrespondiente al exceso de microdi- 
namos del agente actor y al grado de reeeptividad del sujeto re* 
oeptor. 

2. ° Que la tribu actora tenga igual poteneia miorodinfimioa que hi* 
giodin&mica la receptora. 

En circunstancias 6. 6stas semejantes la colonia invasora, si por ca- 
sualidad vence, morirf pronto por auto-intoxicacidn, si es heterdnima; 
y si es hom6nima se aclimatarf, constituyendo la inmunidad aoci- 
dental. 

En todo caso, el tipo de inf eoci6n serf muy benigno. 

3. ° Que la tribu actara tenga menor potenoia microdin&mica que 
higiodinfimica la receptora. 

La defensa en este caso es poderosa, vence siempre y no puede ha- 
ber infeocidn. 

B. Defensa toxo-infecciosa. — Es la que deflende al organismo en 
el periodo de saturacidn inf ecciosa. 

Se verifica en la sangre del indiyiduo ataoado de enfermedad in* 
fecciosa, cuando las toxinas en el segundo periodo de infeocidn han 
penetrado en el torrente circulatorio. 

Sin esta defensa la muerte serfa inevitable en todos los casos. 

Veamos cdmo se origina. 

Entendemos por toxinas los produotos de secreci6n y excreci6n de 
los monoplasmoides. 

Para mayor faciiidad en su estudio, las dividimos en excretinas j 
toxinas. Las primeras proceden de monoplasmoides aut6genos; las Be- 
gun das de los exdgenos. Las excretinas son necesarias en su medie 
ambiente para el desarrollo de la f unci6n fisiol6gica; las toxinas siem- 
pre alteran el medio ambiente donde aocidentalmente se producen y 
constituyen venenos orgfinicos que hacen imposible el fisiologisme 
de la parte afecta y del todo orgdnico cuando penetran en la sangre 
cuya orfsis modifican y destruyen. 
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R6stanos advertir que existe una nueva olase & la que denomina- 
rnoe toxoexcretina8, las ouales prooeden de lew productos de excreci6n 
y secreci6n de los monoplasmoides autdgenos y ex6genos, que como 
agentes morbfflcos los segundos, y biog&iioos los primeros, viven 
asociados en el campo patol6gioo. 

Las toxo-excretinas son venenoa menos aotivos que las toxinas, 
porque la virulencia de los exorementos exog6nicos es neutralizada 
en parte por la aocidn defensiva de los exorementos autog&ricos, los 
ouales dotan & su atm6sf era especf flea de partes de los elementos que 
las otras qufmicamente la habfan robado. 

El potencial virulento de las toxinas 6 toxo-excretinas serfi mayor: 

1. ° Cuando procedan de monoplasmoides jdvenes. 

2. ° Cuando siendo mioropfitioos los agentes pat6genos y padezcan 
hipermicroina. 

3. ° Cuando la oolonia sea numerosa oon pequefio campo patoldgi- 
co, porque excreta cantidad considerable de toxinas que se depositan 
y almacenan en espacio reducido, existiendo, por tanto, en menos 
peso de barro monoplasmoideo, mayor cantidad de toxinas. 

Y ser&n tanto menos virulentas: 

1. ° Cuando los monoplasmoides que las producen* sean viejos. 

2. ° Cuando la oolonia sea poco numerosa ocupando extenso campo 
patoldgieo. 

3. ° Cuando est£n en perfecto estado flsioldgico 6 padezcan ami- 
oroina. 

Cuando la acci6n prolongada del monoplasmoide pat6geno ha 
destruido la membrana sobre la que & su arribo se install, con faci- 
lidad se veriflca la penetraci6n en la sangre de las toxinas y toxo-ex- 
cretinas envenenfindola. 

En los individuos que resisten el envenenamiento de las toxinas 
y toxo-excretinas, adquiere la sangre propiedades inmunizantes y cu- 
rativas contra determinadas enfermedades, merced & nuevos compues- 
tos quimicos, hoy desconocidos, que en ella se forman, por la uni6n 
de las toxinas y toxo-excretinas con los principios f undamen tales del 
liquido sangulneo. 

A estos nuevos cuerpos, aun no deflnidos ni aislados, se denomi- 
nan antitoxinas. 

Las cmtitoxina8 por lo tanto, no existen ordinariamente en la san- 
gre; son nuevos produotos quimicos, que, como vemos, no se forman 
en todos los organismos de una misma enfermedad atacados, y que 
de igual modo Uegaron en el curso de la dolenoia al perfodo de satu- 
racidn infecciosa. 

21 
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La explicaci6n de feste fen6meno no puede ser otra que la siguien- 
te: ningun individuo se pareoe fi otro de igual espeeie en la oonsti- 
tuoi6n celular de sus drganos. 

Lob que los tienen organizados eon mayor ntimero de ovinias en 
relaei6n al tipo medio normal, desarrollan oon mayor aotividad las 
funeiones flsiol6gicas y resisten mejor las enfermedades anexas & los 
mismos. 

Por el contrario, aquellos que de menor cantidad que la del tipo 
medio normal los tuvieren dotados, menor aotividad maniflestan y 
menor resistencia tienen. 

Esto expliea el porque de que dos individuos atacados por ejemplo 
de pulmonfa infeociosa bajo el mismo tipo de infeeci6n y en igualdad 
de circunstancias causales, el uno resiste perfeotamente la infecei6n y 
el otro muere fi oonseouenoia de ella. 

De idlntica manera sucede en la sangre. 

Iguales son flsioldgicamente en todos los seres humanos los ele* 
mentos qufmicos que la forman. 

S61o diflere la cantidad que cada substancia reprenenta, variable 
en todos los organismos. 

Ahora, pues* todos sabemos que existen cuerpos exoesivamente 
tfxioos, los ouales no desarrollan su actividad venenosa interfn oon- 
servan su eomposicidn qui mica normal, es deeir su pristino estado, 6 
se anulan oomo cuerpo qufmico desdobl&ndose sus elementos y com- 
binfindose con otros; y en cambio la expresan con gran energfa, cuando 
perdiendo su car&oter tfpico se combinan con determlnado y especifico 
cuerpo por el que sienten mucha atraoci6n 6 aflnidad, dando lugar 4 
la f ormaci6n de un nuevo compuesto en el que el cuerpo tdxioo puede 
tener mayor 6 menor potencia atdmica. 

En el primer caso, como domina a su elemento de aflnidad que 
para comprenderlo mejor llamaremos cuerpo neutraliaante, su poten- 
cia venenosa se dejarfi sentir con mucha fuerza, y en el segundo oomo 
el dominante es el cuerpo neutral izante quedarfin destrufdos 6 anu- 
lados sus efectos. 

Las toxina8 f segtin nuestro modo de ver, pertenecen & esta clase de 
cuerpos qufmicos. 

Al penetrar en el torrente circulatorio, mientras se anulan 6 con- 
servan su tf pica composici6n, estfin en suspensi6n 6 en disolucidn oon 
varios elementos neutrales en la sangre como un cuerpo inerte sin ex- 
presar su virulencia, pero tan pronto como se combinan & su elemento 
especifico neutralizante, sus propiedades tdxicas se dejarfin sentir si la 
potencia atdmica de las toxinas es la dominante y se neutralizarfin si 
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«s inferior en potenoia at6mica al elemento neutralizante y formfindose 
-en este caso un nuevo cuerpo de defensa toxo-infecciosa al que deno- 
minan los autores antitoxina y nosotros como mfis apropiado toxo-he- 
matina. , 

Liamando T & la toxina aotora y N & su elemento neutralizante de 
la sangre, tendremos que mientras el cuerpo T atraviesa el torrente 
oirculalorio sin enoontrar en su camino al elemento N, saldr& del or- 
ganismo sin causar daho alguno. 

Si se encuentrfin & su paso por el organismo el cuerpo T y el ele- 
mento N 9 se unirfin al instante para crear el nuevo compuesto TN. 

TN puede tener composicidn muy diferente. 

En escala progresiva desde la misma cif ra attSmica que soft alamos 
con la unidad (TN) hasta la mayor posible que ciframos con X, (TN X 6 
T* N) pueden formarse cuerpos multiples intermedios en la forma si- 
guiente: 

Primer caso=T+N = TN. 

Equilibrados aqui sua &tomos, las propiedades de ambos cuerpos 
-quedar&n sin accidn, pero este nuevo cuerpo serfi poco apto para la 
vida orgfinica y de poco poder antitdxico. 

Segundo caso == T 2 + N = T 2 N 

T*+N = T*N 



T X +N = T*N 

En este caso dominando en fitomos la toxina, quedan anuladas las 
propiedades del elemento neutralizante N, y en aotividad las propieda- 
des virulentas de T, formfindose cuerpos venenosos eon potenoia ma- 
yor 6 menor Begun sea la cifra dominante, siendo mayor la virulen- 
-cia cuanto mis elevada sea. 

Tereer caso=T + N* = TN 2 

T+N4 = TN< 



T+N X = TN* 

Aqui domina en &tomos el elemento neutralizante N, yaus propie- 
dades son las que se dejan sentir, anulfindose las de la toxina T, y ori- 
ginfindose nuevos cuerpos de tan to m&s poder antitdxico cuanto ma- 
yor sea la cifra atdmica en que supere el elemento N. 

Estos nuevos cuerpos & los que hemos llamado antitoxmas 6 toxo- 
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hematinas, son compatibles con la vida y salud del organismo, sustk 
tuyendo en la sangre al elemento de defensa N, ouyas funeionee sign* 
desempefiando con actividad variable segun sea la potenoia atomica 
defensiva de la antitoxina, pero conservando sdlo su afinidad para 
las toxinas de mfis potencia que la que el elemento neutralizante N 
signifique. 

De manera que el organismo en que uno de estos oompneetOB se 
forme, adquirirfi inmunidad accidental respecto & la toxina T y i 
cuantas tengan tipo inferior at6mico al del elemento neutralizante (por 
ejemplo) la toxo-hematinaTN 9 no tendril afinidad oon las toxinas 
T 2 — T* — T° etc., etc., y la tendrfi aunque no tan intensa oomo el ele- 
mento neutralizante oon T 10 — T 12 — T x ; porque T* — T 4 — T fl etc, 
ya no enoontrarfin en la sangre su unioo afln N, sino TN X oon 
quien no puede unirse y pasarfin insolubles y oomo ouerpos inertes 
para ser expelidos por los 6rgagos excretores sin que hayan podido 
desarrollar sus ef eotos t6xicos fi su paso por el organismo. 

Resulta, pues, que, segun nuestra creencia, aquel que haya pade- 
cido una dolencia infecciosa queda inmune para dicha dolencia y las 
de tipo infecoioso mfis bajo, y si no lo queda para todas las demfe, se 
hallarfi en condiciones de resistir mejor una infeccidn cuaJquiera por 
alto que sea el tipo infectivo. Etnpero ^existen en la sangre tantos 
elementos neutralteantes como toxinas pueden desarrollar^e en el or- 
ganismo humano? 

No lo creemos. 

El unico elemento neutralizante de la sangre fi nuestro modo de ver,. 
son los hematies y de 6stos la substancia fundamental de que eet&n for- 
mados, la hemoglobina, por la gran oantidad de oxfgeno que contienen 
y del que son muy fividas las toxinas todas. 

Fundamento DE nuestra teorIa. — Esta nuestra creencia se fan* 
da en lo siguiente: 

1.° Datos hist6ricos. — A. — Los hematies son leuoocitos en el pe- 
rfodo de vejez, es decir, los monoplasmoides generates que presiden 
el f oncionalismo fisiol6gico de la sangre. 

Existen cinco millones de gldbulos rojos en un milfmetro cubico 
de sangre normal, mientras s61o hay 16,666 leuoocitos en la misma 
cantidad de sangre, 6 lo que es igual un gldbulo bianco por tresdentos 
rojos. % 

Los hematies con los leuoocitos componen la parte sdlida de la 
sangre 6 sea la mitad aproximadamente del Ifquido sangufneo. 

Son disco-bic6ncavos de 7 micras de difimetro y 2 micras de es- 
pesor y oonstan de una membrana externa de celulosa sumamente Una 
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y un oontenido rojo sin nucleo aparente aim ouando con seguridad 
lo tienen . 

Los leuoocitoe tienen euatro nucleoe, son blancos y oon movi- 
mientoe amibofdeos. 

De manera que en la sangre el elemento histoldgioo principal, el 
drgano de la sangre en soma, es el hetnatie, no siendo el leucocito 
;sino una de sus formas evolutivas. 

B. — Las toxinas son masas amorfas, formadas por monoplasmoi- 
dee muertos y substanoia& producto de excreeciones y seoreoiones 
de los monopiasmoidee autfgenos y exdgenos de una regi6n normal, 6 
acoidentalmente habitantes. 

Representan cuerpos extrafios, andmalos 6 intitiles. 
2.° Dato8 quimico8. — A.— Los hematfes se eomponen: 

a — De una membrana envolvente de celulosa (C12 Hio O10). 

b — De un contenido f ormado: 

a' — Por la hemoglobina, substanoia orgfinioa de naturaleza albumi- 
nosa capaz de cristalizar, y la eual resulta de la combinaoidn de la he- 
tnaHna (Cm Hs Fe NO2 ) substancia prot6ica que contiene la materia 
colorante del gl6bulo y de globulina (Css H 5 N* O10 17 Ca H* Oe, 15HO) 
compuesto an&logo fi la caseina. Cuando los hematfes se deseompo- 
nen, la hemoglobina se desdobla en sus dos elementos principales y 
la hematina se convierte en hemina 6 hematoidina (Cu H9 NOs) que 
cristaliza en pequefios cristales romboidales obliouos. 

b' — Por substancias compuestas de los dcidos 6leo-fosf6rico (C31 H33 
PI120 O2 ) y fosfo-glictrico (C2 H43 NPhn O12) los cuales se encuentran 
unidos & la potasa formando las sales 61eo-fosfato y glioo-fosfato de 
potasa. 

c' — Oxfgeno en forma alotr6piea y en suma concentracidn (O^x). 
De modo que la f 6rmula qufmica del bematfe seri 

70 (Qu H 8 Fe NO a , C 3 s H 15 N 5 O10, 17 Cb H s 6 , 15 HO)+ 20 (2 K O, 
C34 H33 Phio 2 , C52 H43 N Phu O12) -I-C12 Hio O10 + 10 HO + Oj£ 
= Cu2i3 H tt 2i3 Fe?o N440 Ph U 2V8 Ou2 10 K40 + U 2i 

La base de su composici<5n, es pues, el oxfgeno, el hierro, la albu- 
mina y el f6sforo en sales de patasa. 

Los hematfes son por lo tanto un album ino-fosfato f4rrico potdsico 
proteiforme. 

El suero de la sangre consta: 

a" — De albumina (serina, flbrina de Denis, paraglobulina, pepto- 
nas, en oantidad de 78 & 100 gramos por litro de sangre). 
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b" — De materias grasas (2 4 4 por mil de suero). 
o"— Alcoholes (colesterina). 

d" — Azucares y derivados azoados (fioido urico, urea, etc.) 

e" — Sales minerales de sosa (cloruro, oarbonatoay fosfatos) en 
proporoi6n de 6 & 8 por mil de suero. 

f" — Agua al 70 por 100 en la que todos estos euerpoe ae hallan 
disueltos. 

B.— Las toxinas se eomponen: 

a — De plastnoidina (Ci~" Ni~" Hx~ OST) substancia protfioa cuyoe- 
elementos en forma alotr6pioa siempre son los mismos y sdlo yarian 
los &tomos segun la espeeie monoplasmdidioa; el monoplaamoide del 
momento minimo potential fitozoideo es CiT NTHirOiF. 

Estfi asociada eon albuminoides formando el aibutninoidato de plas- 
tnoidina, base de las toxinas. 

b — De albuminoides (C24 Hi? N3 S~ ) solos y unidos el 6xido de- 
calcjo(CaO) dandolugaral atbuminoidato decal (CaO, C24H17N3 Os S~~)~ 

0. — Oxido de calcio en estado libre. 

d. — Anhidrido carbonico (C O2 ) en estado libre y asoeiado al 6xido- 
de calcio formando el carbonate de col (CaO, CO* ). 
La f 6rmula general de las toxinas, seriu 

70 (20 CTN^HrOr, 50 C24H17 N 3 Og S-)+B CaO (C24 H n N 3 Os S— > 
+ 5 (CaO, CO2 ) 4- 15 CO2 + C 2 O ■+ 4 H O =C u ?x T$u2x OGS 

Hj2x Otf£ Cai S"~. 

La base de composioi6n es el anhidrido carb6nioo, la plasmoidina 
y los albuminoides formando sales de oal. 

Son, pues, un carbono- atbuminoidato de plastnoidina cdlcico. 

Su cohesion quimioa es pequefia, siendo f£cilmente desoom- 
puestop. 

3.° Dates fisioldgicos. — A. — Los hematies son organismos donde el 
oxfgeno bajo forma alotrdpica se enouentra en condensaci6n superior 
& todo cfilculo; alta previsi6n de la Naturaleza, sin la cual no podrfan 
sostenerse las oombustiones de todas las ovinias orgfinioas que de este 
altnactn se surten, porque adem&s de ser preciso un numero tan grande 
de volumenes de oxfgeno ordinario, que no habria modo de haoer 
caber en el organismo humano, quemaria las cttulas en breve plazo, 
mientras que en esta forma de supcroxidacion concentrada al mdximum r 
contenido y fljado el oxigeno aiotrdpico (O^) en un 6ieo-glico-fosfo- 
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albuminate) fgrrioo-potfisico proteif orme \Of os, C Ii, AI, Fe Po Pro/ 
veriflca su funoi6n oxidante dentro del mis perfecto fisiologismo. 

Puede, por oonsiguiente, decirse que son los acumuladore8 respi- 
ratorios donde el excitante de la vitalidad se enoierra, aparatos con- 
densadores del oxfgeno, anfilogos, por decirlo asf, al carb6n y musgo 
de platino. 

Sin la funci6n flsioldgica que desempeiian, la vida nerviosa serfa 
impoeible, y f altando la energfa vital que el sistema nervioso 6 las c6- 
lulas trasmite, la rauerte se ocasionarfa por paresia funcional general. 

Al paso de la sangre dejan en cada rinodn organioo la cantidad 
de oxfgeno neeesaria para los eambios nutritivos del raismo, verifl- 
cando asf la respiraddn cdular, y reponen luego el oxfgeno que en 
este f en6meno pierden, con el que penetra por la respiraoi6n pulmo- 
nar y epitelial sin menosoabo de su composioi6n qufmioa por tales 
eambios & cada momento ef eotuados. 

Este doble fen6meno de oxigenacidn y reduccidn es perfectamente 
oonocido por medio del espectro de absorci&n, produoido por el exa- 
men espectrosedpico de la sangre. El espectro de la hemoglobina oxi- 
genada se caracteriza por dos bandas obscuras en la parte amarilla y 
verde, y por la extinci6n casi completa de todos los rayos mas ref ran- 
gibles, & partir del azul 6 violeta . 

El de la hemoglobina reducida se distingue en que el intervalo 
que separa las dos bandas estfi. obscurecido, & la vez que existe mas 
transparencia en los rayos azules; esto es, que las dos bandas negras 
se fusionan en una sola denomida banda de absorcidn de Stokes. 

Los hematies se alteran con faoilidad; son dfibil y perfectamente 
elfistioos, y el dxido de car bono, de que tan fivido es el oxgfeno de la 
sangre, paraliza su funcionalismo fisiol6gioo. 

Contienen, cual hemos visto, sales distintas & las del plasma. 

B. — Las toxin as son agenies reductores avidos del oxfgeno de la 
sangre. 

Dentro del torrente circulatorio siempre son venenos mas 6 me- 
nos activos que modiflcan la crfisis sangufnea, segun su grado de vi- 
rulencia. 

Este se mide, no por el numero de microatdmetros (u 2 ),unidad de 
reduccidn & la que hemos asignado la equivalencia de mil &tomos, 
sinopor el tipo de infeccidn, 6 sea la resultante de los micr6gramos y 
microdinamos de que est^n dotadas. 

Un tipo de infeccidn, 6 sea la resultante de los micr6gramos y mi- 
crodinamos de que est6n doiadas. 
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Un tipo do infecoidn de + 10°, por ejemplo, puede anular una oan- 
tidad considerable de microat6metros de gldbulos rojoe (u- 500 + 
verbigracia. 

Sua efeclos tdxicos pueden ser destruidos por saturation oe&nica 6 
por anulaci6n, oomo enerpo qufmioo. 

4.° Datos patoldgicos. — Todas las enfermedades infecciosas en el 
perfodo de saturaci6n y presentan, en tiempo mfis 6 menos breve 7 con 
intensidad mayor 6 menor, segfin sea la del tipo de infeccidn, los sin- 
tomas y alteracidn de la sangre, que & oontinuaeidn se expresan: 

A. — Alteracidn de la sangre. — Sabemos, por los estndios clfnicos 
que de todas estas afecoiones nos son conooidos, y lo en nuestra prfic- 
tica observado, que la alteracidn de la sangre es: 

a End carbunco. — Obscura, negruzca, y no adquiere el color rojo 
al oontacto del aire, lo que prueba la desorganizaci6n de los gl6bulos 
quo est&n reunidos en masas. Tiene poca tendencia & la coagulacidn y 
el cotigulo no se contrae. 

6 En la infeccidn purulenta. — Sangre Uquida, negra y deeorganiza- 
da con gldbulos en masas. 

c En el tifus. — Sangre negra, espesa y desorganizada oon gMbuloe 
en masas. 

d End cdlera. — Sangre espesa, en la que los gldbulos se aglutinan 
y hacen pegajosos. 

Y de igual modo se encuentra en las restantes infecciones, cuyos 
datos, para evitar repeticiones, no transcribe 

En el espectrosoopio se observa el espectro de oxigenaciAn, con la 
diferencia de estar las dos bandas negras mfis & la izquierda, siendo 
muy seme j ante al que se produce cuando la sangre estfi influfda por 
el 6xido de carbono. 

No se han podido aislar las toxinas origen del morbo de la sangre 
de los inf estados. 

B. Sintotnas. — Debido & la paralisis ndrveo-funcional que el tras- 
torno de la sangre ocasiona, son generalmeqte constantes en el indi- 
viduo atacado de una infeccidn cualquiera los sfntomas siguientes: 
gran postraci6n, anestesia general, ruido de of dos, sordera, movimien- 
tos oonvulsivos, disnea, pulso pequeiio y lento, y en fin, la muerte 
por paresia funcional orgdnica general. • 

Deducciones. — La similitud de lesiones en las enfermedades infee- 
oiosas y los datos histoldgicos, qufmicos y flsiol6gicos enunciados, 
nos hacen deducir: 

I. — Que si los efectos son en todas semejantes f las causae patogtnicas 
han de ser idtnticas en todas. 
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H. — Que siendo las toxinas las causas patogen&icas de las infeccio- 
nes en su segondo perlodo, su oomposioidn qulmioa dif erirfi pooo, 
*oonsistiendo unicamente la diferenoia en el mayor 6 menor numero 
de grados miorogrfimioos y microdindmicos que posean. 

HI. — Que la imposibilidad de aislar las toxinas eon sns earaoteres 
tfpicos 6 modifleados de la sangre de los infeotados, praeba que fi sa 
penetraci6n en el torrente ciroulatorio no han permaneeido en su ma- 
nera de ser qufmica, sino que han perdido d tipo que en su atmdsf era 
propia tenian, mezcl&ndose y oonfundilndose con d demento neutrali- 
zante de las mismas en la sangre existente. 

IT. — Que si id6nticas oausas producen siempre id6ntioos efeotos, 
cuando acttian fen parecidas cirounstancias en las toxo-infecciones, en 
las ouales el agente aotor es iddneo, el drgano receptor ha de ser for- 
zosamente el mismo. 

V. — Que admitido este principio, el drgano receptor 6 demento neutra- 
lisante de las toxinas actoras en la sangre existente, no puede ser otro 
que d hematie por varias razones: 

1/ Porque es el elemento principal de la sangre, tanto por su cons- 
titnoi6n histol6gioa f como por su signiflcaoi6n flsiol6gica y la propor- 
ci6n num£rica que en la misma tiene. 

2. a Porque todos los ouerpos qui micos, al ponerse en contaoto, bus* 
can para su uni6n al de mayor afinidad y Begun la oomposicitin qui- 
mica de unos y otros, los mfis aflnes d las toxinas dentro de la sangre, 
son los hematles, toda vez que las toxinas, agentes reductores y fividas 
del oxfgeno con d que tienen mayor aflnidad, no pueden enoontrar 
dicho cuerpo (O), sino en los heraaties, donde en gran cantidad estfi 
almacenado. 

3* Porque laparaltsis funcional nerviosa con el cortejo de slntomas 
que los enfermos de estas afecoiones presentan, siendo la dominante y 
primera que aparece en el cuadro patol6gico 9 s61o puede ser producida 
por alteraci6n histol6gica del organo encargado de sostener la cons* 
tante exoitaoi6n del sistema nervioso y como 6ste no es otro que d gld- 
bulo rojo f vehiculo de transmisicSn del gl6bulo nfirveo excitador, y sa- 
bemos que estfi desoompuesto y ha perdido su cohesi6n y forma pre- 
sentfindose en masas amorfas, es de creer que el hematfe es el por 
las toxinas primeramente atacado. 

4* Porque el espedro de oxigenacidn en estas enf ermedades obser- 
vado, demuestra que la pardlisis funcional de los hematfes producida 
por su descomposicidn qufmica y la presencia del dxido de carbono, 
xmo de los productos de su combinaci6n con las toxinas, no les per- 
mite acumular 6 retener el oxfgeno que por la respiraci6n pulmonar 
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y epitelial fi la sangre llega, reparti&idose el gas de la vida en el II- 
quido sangufneo y oxigenado, 6 sea saturando de oxigeno todos sus eie- 
mentos, lo que origina el color negruzoo que tiene la sangre en la* 
toxo-infeeciones; fendmeno que nopodrfa oenrrir sin que en primer Mr- 
mino hubiese sido alterada la organizaoi6n histolfigica de log he- 
maties. 

Y 5.* Porque no hay ninguna oircunstaneia, ni histoldgioa, ni 
qufmica, ni flsioldgioa, ni patoldgica que repela la asociaci6n de las- 
toxinas y los hematies, habiendo muohos, en cambio, que la favore- 
cen y del estudio de los datos, base de la teoria, se ooligen. 

Objeciones . — Pueden haeerse algunas & las que procuraremo* 
oontestar. 

1* Si cs uno 8dlo el elemento neuiralieante de todas las toxinas, at 
padecer un individuo una enfermedad infecciosa cualquiera, debiera ad- 
quirir inmunidad para todas. — A primera vista as! parece, pero, si se 
tiene en cuenta lo dicho anteriormente, quedarfi esta objeci6n das- 
truida. 

Las toxinas, segun su tipo infectivo, atacar&n 6 los hematies, pero 
segun el tipo de resistencia de 6stos, podrfin ser anuladas las propie- 
dades t6xioas de aqu6llas, equilibradas 6 destrufdas las propiedades 
defensivas de los gl6bulos rojos con tanta intensidad eoanta sea la 
cifra dominante del tipo infeotivo sobre el tipo de resistencia. 

En el primer caso la infeooi6n serfi benigna, grave en el segundo 
y desde muy grave & mortal de necesidad en el teroero. 

Cuando el tipo de resistencia hemdtico domina, el organismo infeo- 
tado quedarfi inmune para suf rir la enfermedad que produce el agent* 
infectante y cuantas existan de nvenor tipo infectivo, pero no las que 
le tengan superior al tipo de resistencia, porque en este caso son aboli- 
das las propiedades defensivas de los hematies de igual manera que 
en la infeocidn primitiva. 

Ejemplo: 

Suponiendo cinco grados de tipo infectivo & la toxina (T) y ocho 
grados de tipo de resistencia fi los hematies (N), la infecci6n serf, 
vencida form&ndose en la sangre la toxo-hematina 6 anCitoxina T 6 N 8 . 

Dando por supuesto que 6sta fuera la del tifus, el sujeto obtendii 
inmunidad contra esta dolencia y cuantas tuvieren tipo infectivo 
menor de ocho grados que posee el tipo de resistencia, pero no la con- 
seguirfi para aquellas cuyo tipo infectivo sea T9 y T 10 i 

Y como en nuestra escdla metropdtica de — 1 fi + 10 son los grados 
de infeooidn y resistencia en esa escala progresiva de cuerpos anti- 
t6xioos (TN 2 = TN 4 = TN 10 - T 2 KM = T 3 N 6 T*Ni°),se 
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encuentran las toxo-hematinas de todas las enfermedades infec- 
ciosas. 

Puede formularse la siguiente 

Let aotit6xica. — Siempre que el Upo infectwo de la toxina actora 
sea inferior al Upo de resistencia del hematie receptor, por su corifixna- 
eUn 86 forward una tooco-hematina capos de inmunizar al organismo 
kumano en manias toxo-infecciones tengan Upo menor al de la defensa 
hemdtica. 

2. a Si los hematies ban perdido con la adioi6n de la toxina infec- 
tante X an composicidn qufmiea caracterfstica, gc6mo oonservan des- 
pufis su funcionalismo flsiol6gico y bus aptitudes defensivas? 

Obvia es la eontestaoidn. 

Por ley qufmiea se sabe que no hay mutua penetraci6n en los* 
cuerpos al oombinarse. Asf, ouando & un oompuesto qufmioo, por ejem- 
plo, Na O, S0 8 se le agrega una base, KO, si aun es el ficido el doini- 
nante se formarfi la sal doble Na O f KO, S0 8 sin que el nuevo com- 
puesto, al apropiarse de la nueva base, pierda en lo mfis minimo sua 
propiedades primiti vas; antes al contrario, como en esta sal doble su- 
eede, eada uno de los eomponentes aislados es sumamente caustieo, 
y unidos pierden su eaustioidad oonservando las otras propiedades y 
mis salientes las del ouerpo dominante. 

As! al combinarse la toxina T-* por ej., con los hematies T-* N 10 
en el cual, como la potencia hem&tioa domina, se conservaran las pro- 
piedades flsiol6gicas y qufmicas de los hematies ligeramente modifi- 
cadas, empero sin sufrir tan ostensible modifloaci6n que imprima ca- 
rficter al nuevo ouerpo. 

Por eso las toxo-hematinas, cuyo grado de resistencia sea inferior 
al infectivo de las toxinas que sobre ellas acttien, se descompondr&n 
por la accidn de fistas y vioeversa; y 

3. a Si la produccidn de las toxinas es incesante 6 incesante tarn- 
bi6n el paso del barro t6xico & la sangre, siendo por lo tanto la in- 
f eeci6n la conseouci6n de aotos inf ectivos, progresivos, y si los hema- 
ties emplearon su potencia defensiva en el primer acto infectivor 
iquidn defendi6 despu6s al organismo? 

La respuesta es bien sencilla. 

Del mismo modo que sin cesar se produce el barro t6xico, incesan- 
temente se elaboran los hematies y en cantidades iguales, mientras el 
flsiologismo de los 6rganos genohemdticos no se altere; de ahi que aun 
ouando el paso del barro tdxioo & la sangre sea constants, segun va 
pasando se va por elementos nuevos neutralizando hasta que la ab- 
soroidn del barro t6xico cese por una de dos causas. 
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A. Y es la mfis comun, por agotamiento de la oolonia produotora, 
la oual se extingue rfipidamente en este perfodo por vejez 6 por auto- 
intoxicaoidn. 

B. Mfis rara, por aolimataoidn de la oolonia pat6gena en cuyo caso 
deja de produoir toxinas. 

Esto explica la duraci6n y ouraoidn de la enfermedad ouando loe 
dos elementos actoree e3t&n equilibrados en poteneia atdmtaa 6 cuan- 
do, siendo algo mayor la de la toxina, la medioaoi6n le presta al orga- 
nismo la resistencia qne le falta hasta equilibrarse y eeperar el agota- 
miento de la oolonia pat6gena. 

Reaccione8 qui micas. — Demostrado ya qne loe hematies eon el cm- 
po especifico de afinidad 6 neutralizante de lae toxinae por el qne &tas 
sienten atraccidn molecular especial, las reaooiones qnfmlcas qne al po- 
nerse en contacto unos y otres se originali, deben ser aproximada- 
mente las que siguen: 

Primera, Cuando hay exceso de toxina 6 sea de poder virulento, 
ser&n: 

T*+N = T*N 

En este caso • 



r 



u2x H 

(T(Hlf M ^ 



N 



>10Md/ 

Ca21jHu21«Fe»oNl«Ph35»OaJI7K|0 Ouii 



fN 



1 

—5 

C^uN^IxH^IxC^ix A aiiS~ 



_|_ Ctt213Hq2 1 3FeooPh35()N4 IqOu2 1 7KiO -fOqix 

1 

—5 

+ 10 HO 

-6 lo que es igual la f 6rmula, equivaldrfa & 
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Explicacidn. — La oombinaoion de la toxina con los hematies en 
«liez partes de agua que toman el suero de la sangre, prodnoe an 
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nuevo cuerpo coloideo semiliquido de gran potencia tdxiea por ser la 
toxina la dominante. 

Para f ormarse este nuevo cuerpo que pudiera considerarse oomo 
una sal coloidea compleja se veriflcan las siguientes reaoeiones: 

I. La toxina, produoto de desasimilaci6n monoplasmoidea y de de- 
tritus organicos en descomposioion, donde el anhfdrido carb6nioo se 
encuentra en oantidad no pequefia, es una substancia prot&oaque aetua 
oomo ficido y por su acoidn de contaoto con los hematfes que oomo 
base ofioian, desarrollan f ermentaciones y putref acciones varias hasta 
constituir el nuevo complejo coloideo. 

IL Al combinarse la toxina con los hematfes se sobreoxidan los 
principales elementos de aqu£lla y fljan el ozono (Oiii) que en depd- 
sito y en suma concentracidn tienen estos hasta saturarlos, haoi6ndose 
incapaz, este nuevo cuerpo, para fljar desde aquel instante el oxfgeno 
que por la respiraci6n y piel fi la sangre Uega. Esta es la causa de que 
la sangre en estas circunstancias agitada con el oxfgeno, no toma la 
ooloraci6n roja normal, siendo su color pardo intense 

m. La potencia intensiva de estas multiples oxidaciones resefia- 
das produce oantidad mayor de calorico, del normal, quien con la 
presenoia del f ermento putrescible que en la mezcla toxo-hematina se 
elabora, da lugar: 

A— A la disoluci6n de la oubierta de celulosa de los hematfes, la 
cual se transf orma en azucar que se deposita en el plasma mediante la 
siguiente ecuacidn. 

C12 H t0 Oio + 2 HO = C12 H12 On 

B— Sin cubierta proteotora el contenido celular en concentracidn 
atomica con parte de la masa t6xica, se vierte en el plasma ocu- 
rriendo entonoes los fen6menos que siguen: 

a — Los hematfes se alargan y se confunden unos con otros for- 
mando masas compactas. Este fen6meno y el anterior A tambi£n se 
produoen artifloialmente por la adici6n de gran ntimero de substan- 
oias minerales y orgfinicas (ficidos acStioo, lfictico y [fosfdrico libres;. 
oarbonato de amoniaco; hidr6geno arsenical, etc.)* 

b— La hemoglobina se desdobla en globulina y s hematina y 6sta en 
hemina y hematofdina. 

c — El suero adquiere color rojo por la disoluci6n en 61, de la he- 
matofdina. 

d— El hierro contenido en la hemoglobina forma con la oantidad 
precisa de anhidrido carbdnico y <5xido de potasio, oarbonato ffirrico 
potdsico que se mezcla en el plasma privando al organismo de aquel 
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prinoipio indispensable que ya de ninguna parte puede tomar, segfin 
la siguiente f6rmula: 

Fe 2 03 + KO 4- 2 CO 2 4- HO = Fe 2 0«, KO, CO 2 + HO 

e — Y por ultimo, con los res i duos que quedan, despu£s de verifloa- 
das las reacciones qufmicas antedichas, se forma un cuerpo oomplejo 
ooloideo semillquido que es la toxo-hematina T* N, la cual se mezola 
-eon el plasma, descomponitindole y hacifindole inapto para la vida. 

C— En el plasma se enouentran varios gases, entre elloe el 6xido 
de carbono, hidr6geno protooarbonado, amoniaoo, anhidrido carb6- 
nico, hidrdgeno sulfurado, etc., producto de la putrefaeeidn de la san- 
gre, segtin la ecuacidn siguiente: 

200C + 500H + 100N + 100S + 100HO = 100CH2 + 100NHs + 

100 CO + 100 HS. 

D— La sangre se torna ficida merced & que por el exeeso de anM- 
drido carbdnioo las reacciones se sobreacidan y dan lugar i diversos 
fioidos orgfinicos. 

Segunda. — Cuando hay exeeso de demenio neutrcUizanie 6 sea de po- 
ster defensivo serfi: 

T + N x = TN X 

En este caso: 



T 
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6 lo que es lo mismo, la fdrmula equivaldrfa & 

Cu2i3x NibViox HuiiVi Ou2i6x ^Caii*S5 'Fe9o Ph356"Kjo' 10 HO 
-jp^jx_ + + 4- + + 
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Fxplicacidn. — Deducese de todo esto 9 que siendo menor la oantidad 
-de veneno t6xico que penetra en el torrente ciroulatorio que la poten- 
-cia de los hematies, su elemento neutralizante, por las causae expre- 
sadas en el easo anterior, 6stos destruyen los efectos de aqudl, dando 
lugar & reacciones qufmicas diversas hasta oonstituir la toxo-hematina 
TN X que en su escala progresiva no oonstituye otra oosa que una forma 
alotrdpica de los hematies quienes conservan sus earaoteres tfpioos mo- 
xlificados en su ultima composicidn, ezoepto aquellos (muy pooos) que 
siendo destrufdos, cual se indic6 anteriormente, se mezclan oon el 
plasma caracteriedndole sin alterarle en tal modo que se haga inapto 
para la vida. 

Se explica perfectamente nuestro aserto, teniendo en ouenta que 
ouanto mayor sea la oantidad de If quidQ donde se disuelva determina- 
da proporci6n de veneno, menor es su actividad porque & la mayor 
disooiaoi6n de sus fitomos va unida la divisibUidad de sus energf as vi- 
tal es y eon ell a la atenuaci6n de su potencia activa y la menor inten- 
aidad en sus qufmicas reacciones. 

Inmunidad. — En el lugar oportuno dijimos que intnunidad es la 
resistencia que opone el organismo humano 6 dejarse influir por el 
g£rmen infeotivo; de manera que el sujeto receptor serf inmune, 
<mando carezca de condiciones apropiadas para la evoluoi6n del citado 
g£rmen siendo por consiguiente las que posee totalmente opuestas & 
la atmdsfera especfflca del mismo. 

Sabemos tambi6n que esta es constants cuando es ing&iita en el su- 
jeto receptor y accidental si es producida por causas extraiias al indi- 
viduo. 

Y hemos visto asimismo la clase de defensas que el organismo 
opone al aoto infeccioso. 

La inmunidad constante es debida & la potencia higiodinfimica de 
las defensas f que ha de ser + 10 para que el individuo sea permanen- 
teinente inmune. Si por alguna micropatfa u otra causa se altera esta 
cifra, perderf este carfcter mientras dure la causa productora. 

La inmunidad accidental puede ser casual y artificial. 

Explicada queda la primera al tratar de la defensa accidental. 

La artificial es provocada por maniobras mecfinicas y consiste en 
la explicaoi6n voluntaria de los principios en que la casual se basa. 

En el siglo xvm, Husham habla de la inooulaoi6n del pus de la 
viruela para preservar de esta enfermedad, y desde Jenner hasta hoy 
han sido iQflnitas las tentativas de inmunidad artificial Uevadas & 
oabo por varios experimentadores, pero & nuestro compatriota el ilus- 
tre Ferran corresponde la gloria de ser el primero que despu^s del 
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sabio inventor del cow-pox, practio6 en 1884 la vaonnaeidn preeerva- 
tiva contra el o61era eon snero de la sangre de individuoe que hubie- 
sen padecido dicha enfermedad; pues si bien antes que 61, Babola en 
1859 y Masaato en 1864, inoenlaron produetos diftfrioos, sua experien- 
eias f ueron en tan oorto numero qne no tienen importanoia. 

Pasteur inoeulaba oultivos atenuados y envejecidos hasta producir 
el agotamiento de an potencia infeccioea. 

Fodor y Natall neutral izaron las excreoiones de las bacterias, y 
abandonando el prooedimiento del cdlebre qufmioo Pasteur, practica- 
ron las vacunaciones quimicas oon antitoxinas. 

Fraenkel operaba eon barro bacilar por el calor atenuado y sin 
acoidn terap&itica alguna. 

Y Behring, Buchner, Kitasato, Wasermann, la Srta Gatani, Tizzoni, 
Kossel, H6ricourt, Richet, Roux, Klebs, Loeffier, Nioolaier, Ehrlich, 
Arouson, Ferran, Llorente y otros muchos que seria prolijo enumerar, 
han pretendido conseguir la inmunidad con la inyeocidn hipod6rmiea 
de suero sangufneo procedente de animates previamente inmuniza- 
dos, fi euyo fin inyectaban en burras, oabras, cerdos, perros y por ulti- 
mo en el caballo, la sangre extra! da del e&via inoculado de la enferme- 
dad ouya inmunidad se pretendia. 

Respetando nosotros los trabajos de todos los sabios experimented 
dores que fi tan profunda ciencia dedicaron sua desvelos, creemos que 
la experimentacidn debe encauzarse por caminos diferentes 6 los 
hasta el dfa seguidos. 

La inmunidad artificial se obtendii por dos medios; por micro- 
inmunizacidn y toxo-inmunizacidn. 

I 

Microinmunizacidn . 

Cuando sea ocasionada por la inyeooi6n de oultivos monoplas- 
mdideos. 

Pueden seguirse dos procedimientos. 

1. ° El de Pasteur y sus discfpulos, consistente en inocular culti- 
vos de los agente8 infectivos exdgenos, atenuados basta el agotamiento 
de su potencia morbosa. 

2. ° El propueeto por nosotros. Consiste en aumentar, oon mono- 
plasmoide8 atddgenos vivos y homdnimos, las def ensas org&nicas hasta 
darles la resistencia necesaria contra los agentes infectivos. 

Para conseguirlo se aottia con oultivo de los monoplasmoides au- 
tdgenos (estreptococos, oolibaoilos, aspergillos, neumococos, etc., etc.); 



Digitized by 



Google 



xiv congr£s INTERNATIONAL DE M^DECINE 337 



y 86 les siembra inyectfindolos laego en las mucosas, de donde nor- 
mal mente son habitantea. 

Los procedimientos seguidos en uno y otro caso son los ordinaria- 
mente empleados. 

n 

Toxo-inmunizacidn. 

Cuando es debida & la inocnlacidn de las excreoiones monoplas- 
moideas preparadas al efecto. 

De dos maneras se puede operar tambidn en este caso: 

1. * Con Uxcinas procedentes de monoplasmoides exdgenos, oual 
hasta el dfa se ha verlflcado, & fin de producir en la sangre una 
substantia que neutralioe el efecto de las toxinag excretadas por los 
miorobios actores, & los que se ha dado el nombre de antitoxinas y 
nosotros denominamos antitoxinas exdgenos 6 exantitoxinas. 

2. a Con excretinas, procedentes de monoplasmoides autdgenos para 
dar & la sangre resistencia necesaria contra la acci6n de las toxinas 
exogenicas y al producto resultante en la sangre llamamos antitdxinas, 
autdgenas 6 auto-antitoxinas. 

La t£cnioa de las inyeociones es la misma para ambos casos, y con- 
si8te en inocular uno 6 mfis centfmetros cubicos por la via hipodtirmi- 
ca y por el procedimiento ordinario, segun la potencia del suero antito- 
xico y la edad del individuo . 

Por cualquiera de los procedimientos indicados se obtendrfi la in- 
munidad; pero serf mis segura y duradera cuanto mfis se aproximen 
fistos al flsiologismo orgfinico. 

D6bense, por lo tan to, dirigir nuestras investigaciones al estudio 
de los compuestos qulmicos procedentes de los organismos bioldgi- 
oos que sirven de defensa al organismo humano contra las invasiones 
de agentes pattigenos infecciosos. 

S61o cuando hayamos podido estudiar la vida intima de los mono- 
plasmoides en la misma atmosfera en que habitan, lo cual no oonse- 
guiremos hasta que dispongamos de microscopios de mis potencia y 
perf eccionados en armonla con los nuevos estudios sobre las varieda- 
des de la las j sus inflnitas combinaciones, hasta d dia muchas des- 
conocidas. 

Este microbio8copio del porvenir es la piedra fundamental donde el 
ediflcio de la inmunidad en su verdadero aspecto se cimenta. 
iOjalfi sea pronto una verdad tan gran conquista! 

22 
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m 

Seroterapia. 

Tiene por objeto ourar las enfermedades infecciosas por las inyec- 
eiones del suero de la sangre puro 6 antit6xioo 6 de suero artificial 

Por log prooedimientos hematoter&picos conooemos que la sangre 
de muehas espeoies animates oontienen sin preparaoi6n alguna, anti- 
toxinas naturales, oapaoes de neutralizar 6 destruir el efeoto de deter- 
minados venenos micrdbioos . 

Hay quien aflrma tambidn, aun cuando nosotros lo dudamos, que 
los elementos figurados de la sangre introdueidos en el tejido oelular 
desempeiian unioamente el papel de cuerpos extrafios, siendo el sue- 
ro el que f&oilmente se reabsorbe. Nada tiene de extrafto que se haya 
pensado en utilizar tan sdlo este ultimo producto, ora proceda de ani- 
mal inmunizado natural 6 artificialmente, 6 bien sea quimicamente 
fabrieado. 

La seroterapia serfi, por lo tanto, fisioldgica. antitdxica y quimica. 

A. Seroterapia fisioldgica . — No neeesita preparaci6n alguna y s61o 
si obtener el suero prooedente de animal naturalmente inmunizado, 
en perfeeto estado de pureza. 

Mairet y Bose, de su estudio sobre el suero de la sangre, deducen 
que cualquier suero tiene oondieiones inmunizantes y eurativas por 
sus propiedades coagulantes y es nocivo por sus propiedades tfxicas: 
formulando las siguientes coneliisiones: 

1. a Que las dos propiedades esenciales que tiene el suero son 
propiedades tdxicas y propiedades eoaguladoras. 

2. a Que la aoci6n del calor y la adicidn de cloruro de sodio y sul- 
fate de sosa oonsiguen abolir las propiedades eoaguladoras. 

3. * Que fi las propiedades t6xieas se deben los efectos sintomfiti- 
cos produoidos por las inyeeeiones intravenosas de suero, no mani- 
festfindose las propiedades coagulantes mfis que en un momento dado 
de la inyecci6n, casi cuando termina su acci6n tdxica. 

4. A Que las propiedados indicadas las oontiene unicamente el pre- 
cipitado, no teniendo ninguna el extracto alcoh61ico. 

5. a Que no es posible separar por el calor las materias tdxicas y 
las materias eoaguladoras. 

6. * Que & juzgar por sus reacciones, estas dos materias forman 
parte del grupo de las substancias albuminoideas. 

Pu6dese y por consiguiente, utilizando estas propiedades naturales 
del suero flsiol6gico, conseguir la curaci6n de algunas enfermedades 
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infeociosas oon la inyecci6n del mismo, siempre que se halle fi cu- 
fcierto de inf eooiones . 

Para obtenerlo oompletamente puro, Richet y H6ricourt proceden 
de esta manera. 

1. ° Se ata fnertemente al animal para que no pueda desasirse. 

2. ° Con todas las preeaueiones antislptioas que la oienoia indioa 
*e pone al desonbierto la car6tida. 

3. ° En el lfmite superior de la parte de arteria desoubierta, se liga 
£sta y en la parte inferior se colooa una pinza de P6an y se corta la 
arteria en el centre 

4. ° Se introduce luego. en el extremo inferior un tubo de crista! 
*s6ptico unido fi un tubo de oaucho, esterilizado y tapado eon uata. 

5. ° Terminada esta ultima operaci6n, se quita la pinza y la sangre 
«e recibe en un matraz asdptico hasta llenarle casi por complete. 

6. ° Se pone la pinza de nuevo para cohibir la sangre, se retira el 
<tubo del matraz, que se cierra con uata, Uenando de idSntica manera 
cuantos matraces se necesiten 6 se quieran llenar. 

7. ° £1 suero lfmpido se consigue dejando reposar la sangre en los 
matraces veinticuatro horas, durante las cuales los gldbulos y la flbri- 
na se depositan en el fondo y el suero sobrenada. 

Las jeringas usadas para las inyecciones son de 20 c. c. de capaci- 
-dad. Las hay de varios autores, pero las mfis usadas son las de Roux 
y Aronson y se procede por el mStodo ordinario. 

B. Seroterapia antitdxica. — Es la aplicacidn, como tratamiento de 
las enfermedades infecciosas, del suero dotado de propiedades anti- 
toxicas adquiridas por inmunidad accidental 6 por medios artifi- 
cial es. 

Serf, por lo tanto, accidental y artificial. 

La accidental se efectua cuando la sangre ha adquirido la antitoxi- 
na curativa 6 inmunizante, por haber padecido anteriormente una en- 
f enuedad infecciosa determinada. 

La artificial es la que por virtud de una serie de operaciones espe- 
ciales de laboratorio, se dota al suero fisioldgico de poder inmuni- 
-zante y curativo contra ciertas enfermedades infecciosas de que antes 
oarecia. 

J. Accidental. — Se extrae el suero de la sangre de animales dotados 
de inmunidad accidental para ciertas enfermedades. 

El procedimiento: el indicado para el suero fisioldgico y sin pre- 
paraci6n anterior alguna. 

Existen tres clases de inmunidad; la natural, en la que inggnita- 
mente posee la sangre cantidad de elemento neutralizante, suficiente 
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fi destruir el efeoto de una infecoidn determinada; la accidental, que- 
es la producida despu6s de haber padeoido una enfermedad infeocioea 
y la artificial provocada por los prooedimientos de laboratorio. 

El individuo, que, attoado de una enfermedad infeooiosa, vence^ 
puede suponerse que estaba dotado de inmunidad natural, siendo de 
mucha intensidad el tipo infectivo (+ 10). S61o asf pudo destruir bus 
efectos; de modo que es una redundancia decir inmunidad acciden- 
tal cuando s61o es una variedad de la natural. 

De forma, que cuando en un individu o infectado el tipo infectivo 
y el tipo de resistencia casi se equilibran, si es mayor el tratamiento^ 
decide el triunfo ayudando & la resistenoia. 

Y en este caso la sangre de aquel organismo queda acddenialmen- 
te dotada de propiedades antitdxioas contra la enfermedad anterior- 
mente vencida . 

Lhs inyeociones se practican por el mdtodo antes indicado. 
EL Artificial. — Para la pr&ctica de este procedimiento 6 sea hasta 
producir la inmunidad artificial ocasionada por una serie de operacio- 
nes destinadas & llevar & la sangre gradualmente la oantidad de anti- 
toxina necesaria para anular en este caso dado una infecci6n, se hacen- 
preoisas las siguientes operaciones de laboratorio. 

De tres olases son las que se requieren hasta Uegar fi este resul- 
tado: 

De prodttccion, de inmuniaacidn y profttdctico curativas todas las 
cuales conooen ustedes por estar oonsignadas en todos los libros de- 
esta clase. 

IV 

Valor terapetitico de los sueros antiidxicos. 

De todo lo dicho se inflere que en la situacidn actual de la ciencia 
no existe otro tratamiento mejor para la preservaci6n y curaoi6n de 
las enfermedades infeociosas que el de los sueros antitdxioos. 

Muchos son los produoidos hasta el dia. 

Todos sabemos que los hay antidif tfoioos, antirrfibioos, anticoKSri- 
ricos, antineum6nicos, antitificos, antidisentSricos, anticanoerosos, an- 
tituberculosos, etc., etc., antiestreptoc6cicos y el autog£nioo del que- 
tiene el honor de leeros este trabajo. 

Es decir, uno diferente por cada enfermedad infeociosa. 

Lo que implica la idea, en nuestro oonoepto errfnea, de que todoe 
se dif erencian en su composioi6n qui mica. 

Y, en efecto, i aislar las toxinas se han dirigido los esfuerzos de 



Digitized by 



Google 



XIV CONGRfe INTERNATIONAL DE M^DECINE 341 



-qulmicoe eminentes y no han podido conseguirlo; obtienen oon bus 
iarabajos de laboratorio produotos siempre id6ntioos en su composi- 
oi6n, ai bien diferentes por la cantidad de veneno orgfinico que con- 
tienen. 

Eb decir; que todos los sueros antitdxicos son quimicamenie semej an- 
tes, Uenando, por lo tanto, indicaciones identicas. 

Y al modo que una disolucidn de cloruro m6rflco, por ejemplo, 
serf un ouerpo inerte dentro de un organismo dado Bi contiene el uno 
por ciento de eubstancia activa; calmarfi el dolor 6 serf, anestSsica 
al 10 por 100 y venenosa al 15 por 100 y mortal de neoesidad al 
20 por 100, asi serf inerte, inmunizante, curativo y venenoso cualquier 
fluero, segun eontenga el uno, el doe, el cinoo y el diez, por ejemplo, 
de veneno orgfinico en su composiei6n, teniendo en cuenta que Be 
sobreentiende aplicado en un mismo organismo, toda vez que modi- 
fioan la aoei6n terapeutica de los sueros, eomo de todo medicamento, 
la constifucitfn org&nica del sujeto receptor, el tipo infectivo de la 
dolencia en que se aplica y las condiciones del sitio 6 sujeto pro- 
duotor. 

T esto se explioa f&cilmente: si los monoplasmoides todos, ya sean 
ex6genos 6 aut6genos se alimentan igualmenie de las substancias al- 
buminoideas de la sangre, sub productos de excrecidn han de ser 
igualmente semej antes, si bien ligeramente modificados por la acumu- 
laoi6p de bus detritus orgfinicos aun cuando esto casi en nada afecta & 
su oomposici6n. 

En este principio fundado, nosotros hemos ejecutado experiencias 
prficticas, por las cuales hemos podido apreciar que, indistintamente 
empleado el suero antidiftSricq en las diferentes enfermedades infec- 
ciosas, nos ha dado resultados positivos en todas ellas, variando s61o 
la cantidad inyectada, segun la dolencia y el sujeto, y lo mismo ha su- 
cedido oon los otros sueros. 

De forma que, si por sus caracteres fisicos en nada se dif erencian; 
si bu composici6n qufmica en su calidad no es diferente, variando 
s61o en la cantidad de veneno orgfinico, y experimentalmente sus re- 
sultados son semej antes, deducimos: 

A . —Que es includable el valor de los sueros antit6xicos en las en- 
fermedades infecciosas, los cuales obran aumentando el potenoial de 
defensa en la sangre. 

B. — Que se puede usar indistintamente oualquiera de ellos en to- 
<Ub las infecciones, graduando el tipo infectivo de fistas, el potenoial 
-de accidn del suero y la receptividad terapeutica del sujeto receptor- 

C. — Que, por lo tanto, debe emplearse con preferencia nuestro 
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suero autogftiico en todas las infeociones, aumentando la cantidad 
hasta mturar la mngre del elemonto neutralizante (N) 9 sobre todo en 
las infeociones end&nioas y endemo-epid6mioas, que s&n las mis- 
oonstantes. En las exo-epid&nioas debe usarse, siempre que sea posi~ 
ble, suero exog&iico. 

D.— Que el suero autog6nico, 6 oualquier otro, debe empleerse en 
la inyecci6n hipodfrmica, y 4 la vez el suero qui mioo en iny eceion rec- 
tal en cantidad considerable. 

Que la cantidad de suero que ha de inyectarse como dosis 
mfixima no puede precisarse sino despuls de haber especiflcado lo di~ 
cho por el inciso B. 

Tal es, en suma, nuestro modesto criterio en asunto tan impor- 
tante. 

A dilucidar tan importante problema deben dirigirse los esf uerzo» 
de los sabios, y se dirigirfin los nuestros en lo sucesivo, puesto qu» 
obtenido este triunfo se evitarian no pocas dificultades en, el trata- 
miento de las enfermedades infecciosas. 

La sencillez es la mejor garantia de la verdad. 



«LAVATURA meqicatA DELL'ORGANIS«lO» 

par IOC. SANQUIRICO et SCOPONB (Torino). 

Con questo titolo rendiamo conto dei primi risultati ottenuti in 
una serie di esperienze colle quali ci siamo intesi di preparare il ter- 
reno ad ulteriori studi sulla Disin/ezione delVorganismo, mediante il 
lavaggio per il circolo sanguigno, argomento vasto di fisio-patologia 
e farmacologia sperimentale ad un tempo. U principio fondamentate 
d6l lavaggio dell'organismo ebbe piena conferma nelle pubblicazioni 
che vi si riferiscono e trovo in uno, piuttosto che in altro modo, una 
certa applicazione: da cio prendiamo argomento a sperare che la nuo- 
va meta verso cui lo indirizziamo, possa portare qualche frutto- 
pratioo, 

Queste esperienze si allacciano ad altre tendenti al medesimo scopo 
eseguite anni addietro da uno di noi ed in parte sommariamente pub- 
blicate, colle quali si stabilirono alcuni fatti che formano il punto di 
partenza del nostro studio, e ciofc; 1° che il lavaggio vale anche per 
eliminare tossine introdotte nell'organismo a dose letale; 2° che i pro- 
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dotti delle culture di determinati microrganismi, iniettati in circolo, 
poesono creare nell'organismo un ambiente sfavorevole alia moltipli- 
cazione dei medesimi; 3° che l'iniezione in circolo di piccolo dosi di 
soetanze dotate di forte potere bactericida poteva essere compatibile 
con la vita. 

Questi fatti, presi isolatamente, poco potrebbero lasciarci sperare 
per lo scopo che ci siamo proposti: nasce per altro nelPanimo nostro 
la convinzione che, potendoli applicare simultaneamente a norma dei 
casi, si possa arrivare a qualche utile risultato. 

Ed h percib che nel riprendere le esperienze al punto nel quale si 
erano arrestate, ci siamo senz'altro proposti di ricorrere, per ora, al 
lavaggio medicato con sostanze antisettiche, in quanto nei processi 
infettivi non basta sempre e soltanto spegnere ogni attivita vitale nei 
microrganismi, ma e altrettanto necessario eliminare i loro prodotti piu 
prontatnente e piu largamente che non avvenga colle secrezioni normali. 

N& ci pareva poi di minor considerazione la circostanza che col 
mezzo del lavaggio noi avremo sicuramente portato in modo molto 
diffuso, in tutto Porganismo, la sostanza che volevamo provare. 

Prima per6 di iniziare i nostri esperimenti, onde eliminare, nel li- 
mite del possibile, ogni causa di errore e di meno che esatta interpre- 
tazione del fatti che avremo mano mano rilevato, abbiamo voluto ve- 
dere, prima di ogni altra cosa, se il lavaggio eseguito con semplice so- 
Iuzione fisiologica in animali sani e nella proporzione dell'8 °/ che 
abbiamo stabilito di usare, era capace di produrre qualche alterazio- 
ne f unzionale permanente o transitoria, e ne risulto che tale operazio- 
ne b perfettamente innocua: gli animali, passato il primo momento, 
durante il quale si ristabilisce Pequilibrio nella pressione vasale ed 
appaiono un po' abbattuti, si riprendono prontamente, ed eliminano 
rapidamente per le vie urinarie il liquido di lavaggio, il quale, esami- 
nato coi comuni mezzi di analisi clinica, si mostra privo di albumina 
e di emoglobina, anche quando il lavaggio fu eseguito per tre volte 
di quattro in quattro ore, mostrandosi poi i reni completamente sani 
e normali. 

Questo reperto ha, nel caso nostro, molta importanza in quanto ci 
insegna non essere imputabili al lavaggio, ma alle sostanze in esso 
contenute, o alle infezioni stesse, quella piu o meno notevole albumi- 
nuria ed emoglobinuria che avremo a rilevare nelle nostre ri- 
cerche. 

Questa prima nostra comunicazfone si riferisce alia ricerca delle 
proporzioni nelle quali determinate sostanze antisettiche iniettate nel 
circolo sanguigno, possono essere tollerate senza effetti nocivi prossi- 
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mi o remoti dell'organismo degli animali che abbiamo adottato per le 
nostre esperienze, ciofe i conigli. 

Nella scelta di queste sostanze non seguimmo un ordine prestabili- 
to: questo verra in seguito, quando i risultati finali ci faranno orien- 
tare verso Puno piuttosto che un altro gruppo di sostanze: per mtanto 
ne scegliemmo qualeuna a caso, considerando ora il loro elevato po- 
tere antisettico, ora la loro minore tossiciti per l'organismo, ora anche 
la lora novitfc. 

SUBLIMATO 

Questa sostanza f u la prima a richiamare la nostra attenzione per 
il suo forte potere bactericida e per la tendenza odierna ad applicarlo 
per la via endovenosa. 

Con milligrammi 7,5 per Kg., gli animali muoiono dopo 50 ore 
circa. 

Con milligrammi 5 per Kg., gli animzli muoiono dopo 60 ore 
circa. 

Con milligrammi 2,5 per Kg., gli animali mouiono fra il sestoedil 
settimo giorno. 

Con milligrammi 2 per Kg., gli animali soprawivono, pur preaen- 
tando per un giorno o due apparenza malata ed una discreta albumi- 
nuria. Questa perb scompare presto e gli animali riprendono tosto la 
primitiva vivacitk. 

Ripetendo sullo stesso animate per due volte alia distanza di sei 
ore l'iniezione della massima dose tollerata, raggiungendo quindi una 
proporzione che in una sola volta sarebbe stata mortale, gli animali 
soprawivono, ma per tre o quattro giorni si mostrano alquanto abbat- 
tuti, eliminano poca urina ricca di alubmina: questa va perb grado 
grado scomparendo ed al £esto giorno non b piii rilevabile coi mezzi 
analitici sempre usati da noi... 

Gli animali morti colle dosi maggiori suesposte presentano il se- 
guente principale reperto necroscopico, caratteristico: congestione 
intensa delle pareti intestinali; feci semifluide e fluide; rene grosso, 
bianco; fegato fortemente congesto nei casi piii acuti, con caratteri 
degenerativi nei meno acuti. DelPesame microscopico dei pezzi conser- 
vati si render^ conto nei lavoro completo. 

TIMOLO 

Questa sostanza si raccomanda per il suo alto potere microbicida, 
per la sua limitata tossicita e per la non ancora riconosoiuta azione 
cumulativa. Nelle nostre esperienze abbiamo confermato le precedenti 
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oeservazioni sulla sua azione farmacologica, cioh: diminuzione del- 
1'eccitabilitA rifleesa, della forza muscolare, apatia, sopore (Kussner, 
Huseman), colorito brunc assunto dalle urine (Bozzolo, Graziadei), al- 
buminuria, acceleramento ma non indebolimento nei movimenti del 
cuore, mai perb convulsioni nb emoglobinuria, per quanto Marchand 
abbia osservato la distruzione dei globuli rossi trattati con soluzioni 
concentrate di timolo. 

Questa sostanza non b solubile che nella proporzione di 1 : 1200; si 
presta percib male per essere iniettata a grandi quantity nel sangue 
ed b cosi che non abbiamo avuto modo di fisBare la massima dose tol- 
lerata. Le soluzioni piii concentrate che si potevano ottenere coll'ag- 
giunta di alcool non facevano al caso nostro e neppure le tent ammo. 
IValtronde, al nostro scopo, bastava vedere se il lavaggio con soluzione 
saturata di timolo poteva essere applioato diverse volte a brevi inter- 
valli, onde in poche ore una quantity relativamente grande di timolo 
passasse attraverso alPorganismo. 

Sottoponemmo, dif atti, alcuni animate a tale lavaggio nella propor- 
zione solita dell'8 °/ del peso del corpo, per tre volte consecutive nelle 
24 ore, facendo Piniezione lentamente per la vena marginale dell'orec- 
chio; non si ebbero mai a rilevare sintomi di intolleranza, oltre ai fe- 
nomeni sopra enunziati che furono sempre passeggeri, come fu transi- 
toria la presenza dell'albumina nelle urine. Notiamo che in queste non 
si b mai riscontrato emoglobina, soltanto per rilevare che Pemoglobi- 
nuria invece apparve quando identico trattamento f u eseguito sopra 
animali infettati con colera dei polli molto virulento. 

Facciamo questo primo accenno alle nostre applicazioni pratiche 
per awalorare fin <Tora una delle nostre considerazioni finali e per 
rilevare come mancando tale fenomeno nel semplice lavaggio con ti- 
molo, e non producendosi spontaneamente nell'animale infetto, come 
abbiamo conatatato con apposite osservazioni, sia giuocoforza ammet- 
tere che la infezione da noi cimentata, e certo altre ancora, possano 
provocare una modificazione nella crasi sanguigna o una diminuzione 
nella resistenza globulare, come da altri fu gi^ osservato. 

Alio scopo poi di iniettare in una sol volta maggiori quantity di ti- 
molo, abbiamo spinto il lavaggio fino al 12 °/ del peso del corpo; li- 
mite che con semplice soluzione fisiologica pub essere anche oltrepas- 
«ato. Ma abbiamo veduto insorgere fenomeni gravi di intolleranza, 
come lipotimia, paresi, coma: il tutto bensi transitorio, ma con tale 
imponenza che non abbiamo insistito in questo procedimento sotto la 
considerazione che non sarebbe stato possibilc applicarlo negli animali 
con prooessi infettivi in corso. 
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Cio stante possiamo concludere ohe nelle 24 ore possono eesere 
iniettati 20 centigrammi di timolo per Kg. (ohe tanto ne contenevano 
le soluzioni colle quali abbiamo eseguiti i lavaggi) senza determiners 
altro ohe una transitoria albuminuria. 



Questa sostanza, comparsa solo da pochi mesi sull'orizonte dei piu 
eroiei antisettici, non poteva a meno di destare il nostro intereese; po- 
temmo averne per le noetre prove dalla cortesia dell'istesso prof. Pa- 
tern6 una discreta quantita in soluzione titolata all' 1 °/ - 

Secondo qualehe oomunicazione gi& pubblicata a suo riguardo 
grande sarebbe la sua potenza antisettica locale: le sue iniezioni endo- 
vasali ed anche sottooutanee sarebbero capaci di arrestare prooeesi 
infettivi gia in corso. Confermandosi questi risultati, oonfermandosi 
che la sua'tossicitfi fcrelativamente piccola in oonfronto di altri antiset- 
tici, h oerto che il problema che ci siamo proposto sarabbe gia pres- 
soch6 risolto. 

A dir vero, il tachiolo non potrebbe prender posto nelle noetre ee- 
perienze; non essendo poesibile applicarlo altrimente che sciolto nelF 
acqua distillata, questa dovrebbe essere nel lavaggio in tale quantity 
da uccidere gli animali nell'atto stesso operatorio. 

Non disperando perb di poterlo associare oon qualehe artifioio alle 
lavature con soluzione fisiologica, abbiamo per intanto determinate la 
minima dose tossica e la massima tollerata. 

Ed ecco i noetre risultati. 

Con 2 centigrammi per Kg. in soluzione all'l; / > gli animali 
muoiono come f ulminati al fine delPoperazione, per quanto fatta len- 
tamente per la vena marginale. 

Diluendo questa quantity all' 1 su 200, la morte avviene egualmen- 
te, ma in modo meno rapido. 

Con 1 centigrammo per Kg., Fanimale soprawive per qualehe 
ore con gravissima dispnea, contrazioni fibrillari, opistotono, e muore 
per paralisi respiratoria presentando, alia autopsia fatta immediata- 
mente dopo la morte, una enorme congestione di tutti i visceri. 

Riducendo la dose a centigrammi 0,75, questa b tollerata senza 
alterazioni rilevabili all'inf uori dell'aspeto malato presentato dall'ani- 
male. 

Ripetendo sullo stesso animate di 48 in 48 ore, tre volte la medesi 
ma ineizione, 1'unico fatto che abbiamo potuto constatare f u la preseo- 
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za di albumina nelle urine, che per6 scomparve dopo due giorni: mat 
rilevammo neppure traccie di emoglobina. 

In altre esperienze ripetemmo per tre volte, di quattro in quattro* 
ore, la sopraesposta iniezione: notammo discreta dispnea dapprincipio, 
e sonnolenza per diverse ore: del resto l'animale mangiava; le feci si 
mantennero normali. Per converso le urine, che comparivono sempre 
tardivamente, si mostravano intensamente colorate in bruno e ricohe 
di albumina. Lo spettroscopio ci riveld la presenza di emoglobina * 
l'esame microscopico una grande quantita di cilindri granulosi, ma 
non globuli rossi. 

E interessante notare che tanto I'albumina che Pemoglobina al terzo 
giorno sono completamente scomparse. 

Non abbiamo piu oltre spinto, per ora, le nostre indagini, essen- 
do sufficiente al propoeito nostro i dati che abbiamo brevemente 
esposti. 

Aggiungiamo solo che, per quanto siano scarse le esperienze fatte- 
al riguardo, poesiamo ritenere che allungando considerevolmente la 
soluzione, ad esempio in quattro volumi di acqua stillata, non si 
migliora, ma si peggiora l'esito dell'esperienza. 

II fatto, anzichS accidentale, edsendo spiegabile, ci prefiggiamo di 
ritornare sull'argomento, potendo avere anche importanza neU'appli- 
cazione pratica che faremo del tachiolo sopra gli animali infettati. 

ARGONINA 

Con questa denominazione 6 designato il Caseinato di argento- 
Questa sostanza non fu ancoramoltostudiata farmacologicamente: con- 
tiene poco argento; ma avrebbe un bastovole potere antisettico, che si 
mantiene anche a contatto delle sostanze albuminose, non si scompo- 
ne a contatto del cloruro sodico, non b caustica, non b che debolmen- 
te tossica; per questi caratteri ci parve utile sottoporla alle nostre es- 
perienze. 

In questa abbiamo invero riconosciuta la sua scarsa tossicitfi. II 
suo coeff iciente tossico b di 25 centigrammi per Kg. , f acendo, come di 
regola, Piniezione lentamente per la vena marginale. La morte allora 
awiene senza segni precursori. L'animale si spegne a poco a poco, 
proprio al finire della iniezione per progrediente paralisi cardiaca e 
respiratoria senza scosse e come se fosse in preda al sonno. 

Quando per6 Piniezione 6 fatta veloc&nente per la vena giugulare, 
allora la morte si verifica gii con 17 centigrammi per Kg. Questa 
dose, invece, b tollerata quando sia somministrata lentamente per 
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rorecohio. In questo caso appare chiaro una volta piii il forte oon- 
tributo che la velocity di somministrazione porta alia toesioitit di una 
sostanza. 

Gli animali trattati colle maggiori dosi tollerabili di argonina, non 
presentano mai segni di malesere. Solo le urine del primo giorno, oolle 
quali si elimina il liquido che fu trasfuso, presentano un poco di albu- 
mina. Possiamo quindi ritenere che la massima dose tollerata non possa 
di molto superare i 17 ceutigrammi per Kg., a condizione perb che la 
iniezione sia fatta lentamente, 

PROTARGOLO 

propriamente un proteinato di argento e contiene 1*8,3 di questo 
metallo. Anche questa 6 una soetanza poco studiata farmacologica- 
mente: si racoomandava nelle nostre esperienze per le medesime ra- 
gioni dell'argonina, della quale perb h piii tossica e deve, presumibil- 
mtote, godere anche un maggiore potere microbicida per il suo mag- 
gior oontenuto in argento. 

La minima dose tossica di questa sostanza f u determinata in 5 cen- 
tigrammi per Kg.; con questa la morte si ha dopo 24 ore circa. Duran- 
te l'iniezione non si osservano gravi fenomeni di intolleranza: si nota 
soltanto indebolimento del cuore e leggera dispnea. 

La dose massima tollerata raggiunge i 4 centigr. per Kg. 

LISOLO 

Fu provato perchfc gli h generalmente attribuito un notevole potere 
microbicida e perchfe le ricerche del Maas ci autorizzano a ritenerlo 
poco tossico per il coniglio. 

Essendo una sostanza liquida, la dose, anzichfe a peso, fu determi- 
nata per volume. Non h tollerata che nella proporzione di centimetri 
cubi 0,20 per Kg.: ma anche in tale quantita deve essere diluita nel 
liquido necessario per il lavaggio, eiob 89 centimetri cubi per Kg. 

Nonostante cio, anche con questa dose, benchfe il cuore si manten- 
ga valido^ si presentano fenomeni di intolleranza: agitazione, dispnea, 
crampi , per cui bisogna procedere molto lentamento e sospendere 
riniezione tratto tratto. I fenomeni pero scompaiono assai presto dopo 
il lavaggio. 

Per evitarli e rendere quindi possibile Papplicazione pratica del 
lisolo, abbiamo tentato di applicare il procedimento da uno di noi in- 
dicato per allargare il potere del lavaggio contro gli avvelenamenti 
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aeuti, cio& la preventiva o contemporanea eomministrazione di una 
soetanza antagonista. Ma i nostri tentativi non ebbero alcun risultato; 
anzi, l'azione combinata delle due sostanze accelerb la morte inveoe di 
provocare una maggiore tolleranza verso il lisolo. 

E qui termina la nostra rassegna, per quanto in grado di allargarla 
con le determinazioni di altre sostanze che abbiano ih prova ed il cui 
studio si pub dire ultimate 



Ma, avanti di finire, teniamo a dichiarare che lo studio delle nostre 
determinazioni, non privo di interesse scientifico, fu da noi fatto per 
avere un punto di partenza per le applicazioni pratiehe. E chiaro che 
in queste bisognerk venire ad altre determinazioni a norma dei casi e 
delle infezioni colle quali faremo le nostre esperienze: giacchfe non 
poesiamo dimenticare ohe altro h esperimentare su % animal i sani, altro- 
operare su animali infetti; altro b operare su processi infettivi a rapi- 
do decorso, altro su processi infettivi piii lenti; altro, inline, operare 
con microrganismi molto resistenti, altro invece con microrganismi a 
debole resistenza. 

Noi abbiamo gi&, a tal uopo, acquistato una certa esperien2a nei 
tentativi fatti per orientarsi, e questa ci dimostra che molta parte degli 
esiti finali dovremo attenderla da un buono e razionale metodo di spe- 
rimentare. 

Ed b percib che possiamo dire fin d'ora che in queste ricerche do- 
vremo scartare le sostanze molto tossiche, quelle la cui azione si eser- 
cita specialmente indebolendo il cuore o alterando la funzione renale= 
in modo notevole. 



RECHERCHES MICROSCOPIQUES SUR LA LOCALISATION 
DE L'EMPOISONNEMENT PAR LE CURARE 

par Mr. CAVALlfi (Bordeaux). 

On sait depuis Claude Bernard et Vulpian que le Curare a pour 
effet d'abolir Paction des nerfs sur le muscle. 

Le tronc nerveux, comme le muscle, paraissant rester fonctionnel- 
lement intact, ces auteurs ont conolu que le Curare paralyse les ter- 
minaisons nerveuses motrices (plaques terminates) . Cette hypothfese n'a 
pas 6t6 admise par tout le monde sans conteste et quelques physiologis- 
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tea remarquables ont soutenu que le Curare agissait but le tronc ner 
veux. 

J'ai ex£cut6 des recherches microsoopiques a l'aide de la m&ho- 
de d'Ehrlich k I'effet de prficiser la localisation ou lee localisations <T 
action du Curare. 

Disons-le tout de suite, il ne semble y avoir aucune modification, 
-aucune alteration aussi bien dans le tronc nerveux que dans la fibre 
musculaire. Le Curare agit sur la plaque motrice terminate de la fa- 
<jon suivante (lapin et torpille): 

1. ° Les noyaux d'arborisation sont alt£r£s. 

2. ° Le rameau nerveux, en p£n£trant dans la plaque, fournit dee 
branches primaires de forme et de calibre irr€guliers. Les ramuscules 
Becondaires terminaux ne sont pas colorfis. On peut penser que ces ra- 
muscules ont disparu ou bien qu'il de sont r^tractes vers les rameaux 
primaires. Ce qui donnerait, dans ce cas, une nouvelle preuve de 1'ami- 
boisme nerveux soutenu par mon maitre, le profeseur Mathias Duval, 

Les noyaux fondamentaux ne sont pas atteints. J'ai montrG d'ail- 
Jeurs que ce sont des noyaux agglom£r£s de la fibre musculaire. 

En consequence le Curare supprime pendant la durSe de son action 
le lieu d'union entre le nerf et le muscle (ramuscules secondairee ter- 
minaux et noyaux d'arborisation). 

Je me propose de rechercher Taction de certaines substances, dites 
Curarisantes telles que les poisons de la fatigue ou encore certaines 
toxines d'oxygene microbienne (dipht^rie). 



L'ANESTHESIE PAR LE SOEMNOFORME. ACTION DE CET 
ANESTHESIQUE SUR LE CERVELET ET SECONDAIREMENT SUR 

LE CERVEAU 

par MM. M. CAVALlil et G. HOLLAND (Bordeaux). 

Nombreux sont les travaux qui ont eu pour but de rechercher i 
l'aide du microscope les modifications produites par une substance 
-anesth&ique sur le cerveau, par exemple. U semble en effet que la 
perte des sens, le sommeil anesthfisique, soient sous la d€pendance 
directe du cerveau. 

Les auteurs ne sont pas d' accord sur le mode d'action des anesth&i- 
ques qui ont 6ti6 Studies. Les uns ont notfi des modifications des cellu- 
les de l'gcorce cSrSbrale sous rinfluence de 1' Ether ou du Chlorofor- 
me (Demoor, Mile. Stefanowska). 
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Lee autres n'ont observe aucune modification nette (Lugaro, Sou- 
lcanoff). 

Avec le concours du Dr. Holland j'ai recherchfi microscopique- 
ment, h 1'aide des trois m^thodes de Golgi, de Nissl et d'Ehrlich, s'il 
existait des modifications des cellules nerveuses sous 1'influence d'une 
substance anesth&ique, le Soemnoforme, qui est un triple ta&ange en 
oertaines proportions de Chlorure d'Ethyle, de Chlorure de M6thyle 
et de Bromure d'Ethyle. 

Le Chlorure dTEthyle seul ay ant pour rfeultatphysiologique d'abais- 
ser la pression, sanguine, le Dr. Holland a song£ k faire le melange 
ei-dessus indiqug, lequel n'entraine pas Pabaissement de la pression 
sanguine. 

Le Soemnoforme d'autre part produisant une anesthgsie trfes rapide 
et le rfiveil 6tant figalement trba rapide sans accidents, il nous a paru 
int£ressant d'6tudier, s'il y en avait, les modifications produites sur 
les centres nerveux. 

Pendant les premieres minutes de l'anesth6sie jusqu'Jt quinze mi- 
nutes aprfes le dGbut, les cellules de l'6corce c6r6brale ne pr&entent 
pas de modifications apparentes. Les cellules de l'6corce cfirebelleuse, 
en revanche, sont atteintes. 

Ce n'est que dans Panesthfisie morfinique et prolong^ que les cellu- 
les de PScorce cfirfibrale, sont nettement modifies, comme celles de 
PScorce c6r6belleuse (1). 

Cette localisation faction d'une substance anesthSsique sur le cer- 
velet n'a rien qui puise* fitonner. II existe, en effet, de nombreuses 
substances qui le rendent chacune d'une fagon Elective dans tel ou tel 
tissu, dans tel ou tel organe, dans tel ou tel territoire de Porganisme. 

La strychnine, par exemple, touche les Sl&nents de la mobile 6pi- 
ni&re; la nicotine, d'apr&s Langley, les cellules nerveuses sympathi- 
ques; la muscarine, les Elements nerveux du cceur; le curare, enfin, lo- 
calise son influence sur les terminaisons nerveuses motrices dans les 
muscles strips, sauf le muscle cardiaque. 

Le Soemnoforme agit sur le cerveleet. 

Et immMiatement se pose la question de savoir comment se pro- 
duit PanesthSsie. 

Nos recherches ne sont pas encore assez avancfies, n'ayant intfiressfi 

(1) Dm. Cavalie et Bolland-Aotion d'un anesthesiaue (le soemnoforme), sur 
les centres nerveux. — Action successive sur le oervelet et le oerveau. Com- 
munication & la section d'Anatomie dn XIV© Congres Intern. Madrid 1903. 
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jusqu'ici que le cerveau et le cervelet pour limiter la localisation d'ac- 
tion du Soemnoforme sur le cervelet. Cette localisation pent s'exer- 
cer aussi sur la mobile 6pini&re, sur certains noyaux du tronc c£r£- 
bral, sur le syst&me sympathique. Cest ce que nous nous proposons 
d'6tudier. 

Nous retenons pour le moment ce fait nouveau et int£ressant que 
l'anesthlsie peut Gtre produite sans modifications apparentes du cer- 
veau et avec modifications nettes du cervelet. 

M. Le prof. Van Gehuchten admet, d'apres ses recherches, que la 
voie sensitive centrale pour monter au cerveau ne suit pas exclusive- 
ment le chemin du bulbe, de la protuberance et du peduncle c&*6- 
bral. Ce chemin est parcouru seulement par la voie sensitive tactile 
par exemple, au contraire la voie sensitive douloureuse et thermique 
se rend dans le cervelet. 

Dans ces conditions l'influence anesth&ique du Soemmof orme s'ex- 
plique ais&nent parce qu'elle interromprait sur son parcours la voie 
sensitive centrale douloureuse, en atteignant le cervelet. 

Aussi nous sommes nous proposes de rechercher minutieusement 
tous les signes cliniques produits par Panesth&ie sous le Soemnoforme. 



ZUR KENNTNISS DER «GAS CYSTENBILDUNG* IM GEHIRNE 

DES MENSCHEN 

par Mr. HANS CHIABI (Prague) 

Das gelegentliche Vorkomen zumeist sehr multipler cystenartiger 
Hohlr&ume im Gehirne des Menschen, welche Hohlr&ume keine eigene 
Wandung besitzen, vielmehr direct, von Hirnsubstanz begrenzt wer- 
den und in sich Mufig Blutgefasse enthalten, ist schon seit langem be- 
kannt. Clarke verglich die betreffeuden Gehirn durch schnitte mit 
Schweizerkfise. Durch Reuling und Herring wurden im Jahre 1899 
diese Hohlr&ume zuerst als durch gasbildende Bakterien und zwar den 
Bacillus aSrogenes capsulatus bedingte post mortale Gascysten gedeu 
tet. Seit der Zeit sind mehrfach einschlagige F&ile mit derselben Auf- 
fassung berichtet worden und betrafen diese Falle meist vor der La- 
mellirung in Formol geh&rtete Gehirne. 

Chiari sah den I Fall im Jahre 1893 von der Section ernes an Ty- 
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phus abdominalis in stadio uloerationis verstobenen 30j. Mannes, die 
Stunden nach dem Toda ausgefuhrt wurde. Zwei weitere Falle kamen- 
im Jahre 1900 vor bei einer Morbus Brightii verstorbenen 63 j. Frau 
und einem ah Typhus abdominalis gestorbenen 4j. Manne, deren Ge- 
hirne erst nach der Hftrtung in Formol secirt wurden. 

Stets fanden sich ungeheure Mengen Gram-best&ndiger Bacillen, 
die in morphologischer Hinsioht den obgen^inten Bacillen glichen. 
Die an die Gascyten angrenzende Himsubstanz war in keiner Weise 
pathologisch verSndert. Der 4. Fall gelangte im Sommer 1902 zur Beo- 
bachtung und gelang es hier, in einem Theile des Gehirns die Gascys 
ten sozusagen kunstlich zur Entwicklung zu bringen und damit die 
postmortale Bildung derselben nach Arteines Experimenten zu qrwei- 
een. Es handelte sich urn eine 29 j. Frau, die an Sephthamia post abor- 
tum gestorben war imd bei der sich ausgebreitetes Empysem des su- 
brutanen, intermus, cularen, mediastinalen und subperitoneal Zel- 
legewebes, Tympanites uteri mit Goesblasen in der Uteruswand neben 
jauchiger Endometritis und Schaumorganen vorfand. 

Darnach [wurde dieser Fall als Puerperalproscess aufgefast, bei 
welchem es auch zu einer Infection mit gasbildenden Bakterien gekom- 
men war. Der Puerperalprocess war durch den Streptococcus pyo- 
genes bedingt gewesen; als Erreger der Gasbildung konnte der Bacil- 
lus a&rogenes capsulatus cultivirt werden. Das Gehirn, das bis auf 
die de Grophienhemisphare secirt wurde, war bei der Section voll- 
standig frei von Gasblasen. Als dann die de Grophienhemisphare die 
von der Section weg in 10 °/ Formoll&sung eingelegt worden war, 
nach 2 monater lamellirt wurde gleischen zeigte sich in ihr exquisite 
Schweizerkasebeschaffenheit mit dem bakteriellen und histologischen 
Befunde wie in den fruheren Fallen. Die Eintrittspforte fur die Gas- 
bacillen war im 1. und 3. Falle hftchst wahrscheinlich der Darmim 
Bereiche der typhbsen Erkrankungs sherde gewesen. Im 2. Falle konn- 
te dieselbe nicht bestimmt werden, im 4, Falle war es sicher der Urte- 
rus gewesen, in welchem sich vorher eine Gasgangraen«etablirt hatte 
(Autoreferat). 

«ZUR KENNTNISS DER PATHOLOGISCHEN VERKALKUNG* 

par Mr. HANS CHIABI (Prague). 

Die pathologischen Verkalkungen lassen sich in atiologisch-gene- 
tischer Hinsicht im allgemeinen in drei Gruppen bringen, je nachdem 
es sich urn eine Kalkemetastase im Sinne von Virchow oder urn eine 

28 
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abnorme Deposition von Kalk infolge von behinderter Ausscheidungdes 
Kalkes aus dem KOrper oder urn eine locale Kalkablagerung im Zusam- 
menhang mit looalen regressiven Ernahrungsstttrungen handelt. Zu 
der letzteren Gruppe wird gewfthnlich auch die «senile» Verkalknng 
gerechnet. 

Einen besonderen bisher, noch nicht genauer studirten Typus der 
seiiilen Verkalkung stel ft die senile VerkaUcung der Ampullen der Vasa 
defertrentia und der Samenblasen dar. 

Den ersten Fall sah Chiari im Jahre 1895 bei einem68 j. Manne. Hier 
fand sich ausgebreite Verkalkung der Ampullen imd der Samenblasen. 
Den zweiten und dritten Fall secirte er im Jahre 1902 bei einem 58 j . 
und einem 75 j. Manne und war die Verkalkung in diesen beiden letzte- 
ren Fallen auf die Ampullen beschr&nkt. Der Genitalapparat war 
sonst steta ganz normal namentlich frei von jeglioher Entzundung 
und enthielten die Ampullen und Samenblasen in alien Fallen Sper- 
matozoon. Die Verkalkung betraf immer nur die Muscularis und hatte 
ihren Sitz in dem stark vermehrten und sklerosirten Bindegewebe. 
An der Peripherie der Verkalkungsherde war es in dem ersten und 
dritten Falle hie und da zur Apposition von kleinsten Knochenstuck- 
chen gekommen. 

Diese Art der Verkalkung der Ampullen der Vasa deferentia und 
der Samenblasen, von welcher sich in der Litteratur nur eine Angabe 
bei Duplay (1855) findet, der die gleiche Affection von den Ampullen 
bei zwei Greisen, allerdings unter dem Titel cVerknftcherung* be- 
schreibt, ist scfcarf zu trenneh von der oft beschriebenen Verkalkung 
der schwielig verdickten Wandungen der genannten Gebilde bei chro- 
nischer Entzundung (Autoreferat). 

Ausser der hei chronischer Entzundung der Vesiculae seminales 
und Vasa deferentia vorkommenden Verkalkung in den schwielig 
verdickten Wandungen dieser Gebilde gibt es auch noch eine selb- 
standige, die Muscularis betreffende, lediglich auf das Senium zuruck- 
zufuhrende Verkalkung in den Samenblasen und den Ampullen der 
Vasa deferentia. 

Dieselbe ist zwar selten, stellt aber doch einen wohlbegrundeten 
eigenen Typus der senilen Verkalkung vor. 
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HE ^INFLUENCE DES TOXINES DIPHTERIQUE ET TETANIQUE 
SUR L'HEMOGLOBINE, LA MORPHOLOGIE ET LE POlDS 

SPECIGIQUE DU SANG 

par Mr. HENRI KUOHARZEWSKI (Varsovie). 

■ 

L'inf luence des toxines sur les modifications du sang n'a pas encore 
•6t6 soumise k une etude approfondie. On poss&de, il est vrai, les tra- 
vaux de Chatenay (1), de Nicolas et Courmont (2), de B&redka (3). de 
Nicolas, Courmont et Prat (4), de Zargaroff (5), de Werigo (6), de 
"Bianchi-Mariotti (7), de Butiagin (8), mais ces auteurs ne se sont pas 
mis k Pabri de tout reproche; tantGt ils n'envisagent la question qu'& 
certains points de vue, tantdt ils s'appuient sur un nombre insuf ffsant 
-de faits, tant6t ils manquent precision, enfin les conclusions des 
uns contredisent celles des autres. 

Vu cet Stat de choses, nous resolumes de reprendre la dite question 
-et d'y consacrer une sfirie d'experiences. 

Nous tenons k communiquer les conclusions generates auxquelles 
■ces nombreuses experiences nous autorisent. 

Nous avons op^rfi sur des lapins m&les de poids plus ou moins egal 
-d'environ 2 kilos, nous leur inyections sous la peau des toxines 6 doses 
varices, puis nous examinions k divers intervalles le sang obtenu par 
tme piqure leg&re k la veine peripherique de l'oreille. 

Nous avons eu soin de piquer chaque fois un autre point de l'oreille. 
Chez les animaux qui succombaient, nous examinions le sang jusqu'i 
la mort 2 ou 3 fois par jour, chez les survivants, le mdme examen etait 
r6pet6 jusqu'Jl ce que le sang redevienne normal, c. a. d. au mSme etat 
-qu'avant Pinjection. L'examen du sang consistait k compter le nombre 
de globules blancs et rouges (suivant Thoma-Zeiss), k determiner la 
-quantity d'hemoglobine (suivant Gowers) et la density du sang (sui- 
vant Hammerschlag), enfin k faire des preparations seches du sang 
sur des lamelles. Les preparations etaient colorees k Phemateine et k 
P6osine ou parfois, k titre de comparaison, au reactifs colorants ' d'Ehr- 
lich (Triacid). Sur ces preparations on pouvait determiner le nombre 
abeolu de chaque variete de leucocytes pour un millimetre cube de 
«ang et puis le % represente par chaque variete de ces elements. En 
depla^ant les preparations sous Id microscope k Paide de la .table mo- 
bile de Reichert, nous avons compte sur chaque preparation prfcs de 
4500 globules blancs de cinq types differents: eosinophiles, pseudo6osi- 
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nophiles, ou neutrophiles, lymphocytes, grands mononucieaires, enfin 
des formes interm&liaires k noyaux multiples. 

On notait le poids quotidien de chaque lapin et deux fois par jour 
sa temperature rectale. 

Avant chaque experience, le sang etait examine k plusieurs reprises 
pour etablir sont 6 tat normal. 

A. La toxine diphterique. 

Dans nos recherches nous nous sommes servi de toxine dipht£rique r 
pr6par6e a Plnstitut bacteriologique du Dr. Palmirski k Varsovie. En 
quality de d6se habituellement mortelle (suivant Ehrlich) pour lapin 
de 2 kilos, nous avons admis 0,1 cm c, et nous injections de 0^01 k 
4,0 ccm k doses faibles, moyennes ou massives. Les doses faibles de 
0,01 — 0,05 cm cubes tanx6t tuaient l'animal en 5, 6, 7 ou 8 jours, tan- 
tdt le laissaient vivre en etat cachectique, parfois m§me totalement 
gufiri. Les doses moyennes de 1,0 — 2,0 cm cubes tuaient en 3 k 4 jours;, 
les doses massives de 3,0 — 4,0 cm cubes tuaient en 24 k 48 keures. 

Voici les conclusions auxquelles ces recherches nous ont amenS. 

1) La toxine diphterique a doses massives ou moyennes provoque 
la diminution du nombre d'h&naties et de la quantity d'h&noglobine; 
les doses faibles sont depourvues de cette action. 

2) Les doses massives de toxine diphterique augmentent la densi- 
ty du sang; les doses moyennes et les faibles restent a ce point de vue 
sans ef fet. 

3) La toxine diphterique provoque toujours Phyperleuoocytose 
dont le degre n'est pourtant pas en rapport direct avec la quantity de 
toxine introduite. Dans les cas mortels, Phyperleucocytose va en crois- 
sant jusqu'& la mort de l'animal; lorsque celui-ci survit (injection des 
doses faibles), le nombre de leucocytes finit par diminuer sans cepen- 
dant atteindre retat normal. 

4) Dans cette hyperleucocytose le rdle principal revient aux peeu- 
doeosinophiles dont le nombre relatif et absolu augmente notablement. 
L'accroissement du nombre de pseudoeosinophiles peut etre constate 
bient6t aprfes Finjection; le phenomfene s'accentue jusqu'fc la mort de 
l'animal; dans les cas non mortels, apr&s une periode d'augmentation 
passag&re, on voit survenir une diminution des sus-dits elements. Le 
nombre relatif (le °/ ) de lymphocytes diminue dans tous lee cas, ce 
phenom&ne devenant de plus en plus manifeste jusqu'au moment du 
deces . Apr&s rinjection des doses faibles, la periode de diminution de 
limphocytes est suivie d'une periode inverse d'accroissement de leur 
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^uantite. Les eosinophiles deviennent moins nombreux dansle cas mor- 
tek, voire m6me ils disparaissent compl&tement; au contraire, chez 
les lapins, qui survivent nous avons note l'hyperplasie de oes filaments. 

Les grands mononucl6aires et les formes intermediaires ne pr&en- 
taient gu&re de modifications quantitatives. 

5) La temperature du corps s'ei&ve apr&s les injections, ensuite 
elle decroit progressivement, etant it Papproche du d6c6s au dessous 
de la normale. Le poids de l'animal diminue egalement jusqu'a la 
mort. 

Les experiences de contrdle: Pinjection de toxine absolument neu- 
tralisfe par nn chauffage prolong^ k 70°, Tinjection de bouillon prou- 
vent que les modifications du sang produites par la toxine dipht£rique 
ne tiennent pas au milieu dissolvant, mais k Taction seule de l'agent 
toxique. 



La toxine tetanique qui servait 5 nos experiences provenait de Pusi- 
ne de produits chimiques Meister Lucius et Bruning k Hoechst sur 
Main (fioles plombfies k 1 'etiquette Tetanus-Testgift Va). En qualite 
de dose mortelle de cette toxine, nous admettons 0,15 cm c. pour un 
lapin de 2 kilos. A nos lapins nous avons injecte des quantity variant 
de 0,01 k 2,4 cm c. k doses faibles, moyennes ou massives. Les doses 
faibles (de 0,01 k 0,1), determinaient tant6t la mort de l'animal au 
bout de 8 jours, tantdt un etat de cach&xie: parfois cependant il y 
avait guerison complete. Les doses moyennes de 0,2—1,0 cmc. etaient 
suivies de mort au 3 me 4 m « ou 5 me jour; les doses massives de 1,7 — 2,4 
-cm cubes tuaient en 24 k 48 heures. 



1) La toxine tetanique determine la diminution du nombre d'hema- 
ties et de la quantity d'hemoglobine. Le degre de catte modification 
varie selon la dose de toxine introduite. 

2) Les doses massives de toxine tetanique abaissent la densite du 
sang; les doses moyennes et les faibles ne produisent gu&re un chan- 
gement pareil. 

3) La toxine tetanique determine l'hyperleucocytose moins accusee 
toutefois que celle qui est due k la toxine diphterique. Cette hyperleu- 
cocytose n'est pas en rapport direct a la quantity de toxine injectee. 
Immediatement apr&s 1'injection de toxine surtout aprfes les doses con- 



B. La toxine tetanique. 



CONCLUSIONS 
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siderables, c'est Phypoleucocytose qui apparait d'embiee, mais bien- 
t6t elle change en phenom&ne contraire — Phyperleucocytose. 

Dans lee experiences k doses faibles aprfes la periode d'hypoleuoo- 
cytose la quantity de leucocytes redevient normale. 

4) Le nombre de pseudoeosinophiles augmente, celui de lympho- 
cytes s'abaisse surtout aprfes Pinjeotion k doses massives. Les eosino- 
philes sont toujours en moindre proportion. 

La quantity de grands mononucleates et d'eiements intermMiaires- 
ne varie gu&re . 

5) Le poids de Panimal diminue progressivement. La temperature 
ne presente pas d'oscillations notables. 

6) Les experiences sur les animaux-temoins: injection de toxine 
dont Paction avait et6 annihiie par un chauf fage prolong^ ont prouve 
que les modifications du sang dependent exclusivement de l'agent to- 
xique m6me, k et non du milieu dissolvant. 

Nos experiences prouvent d'une fagon manifesto que Porganisme 
animal reagit contre Pinfection et Pintoxication par des modifications 
morphologiques du sang. Or une question s'impose. 

Cette sensibilite speciale du sang ne pour rait elle servir comme 
symptdme clinique quant au pronostic et au diagnostic de cer- 
tains cas? 

Cette consideration nous parait bien admisible. 

Ainsi nous venons de demontrer que dans les intoxications mortel- 
les, les eosinophiles diminuent de nombre ou m£me disparaissent 
complement, tandis que chez les animaux qui survivent leur quan- 
tite depasse la normale. Quand au pronostic c'est un fait d'une haute 
importance d'autant plus qu'il vient d'etre confirme par des recherche* 
cliniques (Pitkianien) (9). En ce qui concerne le diagnostic, rele- 
vons le fait sus indiqne que les modifications du sang (accroissement 
du nombre de pseudoeosinophiles) apparaissent presque immediate- 
ment apr&s Pintoxication de Porganisme, au moment oil on ne trouve 
gu&re de trace d'une reaction leucocytaire generate. En suite ces mo- 
difications du sang persistent longtemps apr&s la disparition 
tout autre phenom&ne d'intoxication. Ce fait a ete mis en evidence par 
les observations cliniques de Oundobin (10) et Besredka (1. c.) 

L'accroissement du nombre de pseudoeosinophiles ou de neutro- 
phils constitue done un signe precoce du processus infectieux, per- 
mettant de reconnaitre ce dernier avant que d'autre symtdmes surgis- 
sent. D'autre part, lors de la convalescence du sujet, ce m6me ph£- 
nomine nous avertit que la toxine n'est pas eiiminee totalement de 
Porganisme. 
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En r£sum6 nous pouvons done oonclure que dans les maladies in- 
feotieuses Pexamen des polynucl£aires n'est gu&re dfipourvu d'im- 
portanoe. 
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UNE METHODEHATIONNELLE CONTRE LA TUBERCULOSE 

* 

(zonwtfarapie, cure d'air, suralimentation rationnelle). • 

* - 

par Mr. MARCEL MONIEB (Liege). 

Si nous jetons un regard d'ensemble sur les travaux publics dans 
ces derni&res annSes au sujet de la grande question de la tuberculosa, 
nous assistons k la formation d'un puissant courant d'id€es, constitufi 
tout entier sur la mfithode infaillible en science de ^experimentation 
en laboratoire et de Pobservation clinique. Ce courant d'idSes peut se 
formuler en quelques mots par la loi suivante: Les seals remedes effl- 
caces contre la tuber culose, sont ceux qui, relevant gradaelletnent la for- 
ce de resistance de V organisms lui permettent d'entrer de nouveau en 7 ut- 
te contre le bacille. 

II y a chez le tuberculeux deux puisances en presence. Inline part 
le terrain envahi, poss£dant ses moyens propres de defense sur lesquels 
nous n'insisterons pas ici; d'autre part Penvahisseur, le ba<jille. De la 
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preponderance de Pun ou de 1'autre de ces agents depend la garrison 
ou la mort du malade. 

Mais on peut de deux fagons mettre en jeu la force latente de 1'or- 
ganisme. On le peut par des methodes brusques, telles que les injec- 
tions de tuberculines, ou par des methodes relevant graduellement, pas 
k pas, la puissance de resistance de I'individu, sans pretendre, comme 
on pensa le faire jadis, le gu^rir presque du jour au lendemain & coupe 
d'injections. 

Voici cc que dit k cet egard Jules Ouetschel dans sa th&se publico 
h Lyon et presentee k la faculty de Medecine de cette ville le 24 Jan- 
vier 1902: «Les partisans de ce mode de traitement (la Toxinatherapie) 
se sont tous proposes d'utiliser les principes du bacille de Koch comma 
moyen de gufirison de la tuberculase pulmonaire. Nous nous conten- 
tenterons de rappeler k ce sujet la communication sensationnelle du 
profeseur Koch en 1890, concernant les proprietes curatives de la tu- 
ber culine, et les r&ultats moins que favorables qu'en obtinrent les 
exp£rimentateurs soit cliniques, soit experimentaux. (Messieurs Ar- 
loing, Courmont et Rodet.) Nous rappellerons les conclusions de ces 
demiers auteurs, conformes k celles de Jaccoud, Dujardin-Beaumetz 
et Dubief, Virchow, Furhinger. Nonseulement en aucun cas la tuber - 
culine ne peut arr&ter ou faire r£troc€der la tuberculose experimen- 
tale, mais elle favorise au contraire la multiptication et Pextension des 
lesions; elle peut mdme pr€cipiter la mort. La tuberculine ne donne 
pas de meilleurs r^sultats comme vaccin, elle parait mdme jouir d'une 
action predisposante. 

«DepuislorSyd'autres tuberculines ont ete presentees par Koch/ qu'il 
dSnomme successivement A, puis O, puis Tr. — Messieurs Arloing, 
Courmont et Nicolas firent une nouvelle etude de cette derniere tu- 
berculine et leurs recherches les ont conduits k cette conclusion: que 
sa valeur curative et preventive, k regard de la tuberculose experi- 
mentale, est nulle. Des &ssais cliniques faits par Messieurs Leclerc et 
Vaquier ont donne les m£mes r^sultats. 

»Bien d'autres tuberculines ontete, tour Jltour, pr6conisees et aban- 
donnees, principalement celle de Hunter, Klebs, Weyl, Roux et No- 
card, Maragliano, Berhing, Hirschf elder et Denis de Lou vain. » 

Quant k la sgrotherapie proprement dite, plus de 15 tentatives en 
ont ete f aites par d'eminents physiologistes sans aucun r&raltat appre- 
ciable. II en a 6t6 de mkne pour la bacteriotherapie (antagonisme en- 
tre la tuberculose et la f ibvre thyphoUde, Aravaux, d' Arloing et Rodet). 
L'opoth£rapie n'a pas donne de meilleurs et plus probants resultats. 

Peut-on s'adresser avec plus de conf iance k la therapeutique banale? 
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Ecoutons ce que dit a ce sujet Imminent professeur Hayem aux f uturs 
•savants et m6decins dont i'6ducation scientifique lui a 6t& confine: 
« Yous savez, pour m'avoir souvent entendu dfivelopper cette id6e, que 
le plus grand danger que court un malade atteint chroniquement, c'est 
de voir son Stat se completer d'un empoisonnement mMicamenteux , 
on, tout au moins d'une irritation stomaoale d'origine muqueuse. Je 
n'ai pas besoin de r6p6ter encore ici ce que j'ai souvent 6nonc€ dans 
mes lemons ant£rieures; qu' il me suffise de vous rappeler que la pro- 
portion des cas d'empoisonnement chronique par les medicaments dans 
la clientele des villes est, toutes maladies chroniques prises en bloc, 
de 80 °/ « C'est Snorme. 

« Vous vousrappelez aussi que, dans les n€vroses, on voit venir, avec 
une extreme frequence, le morphinisme et le chloralisme: dans la tu- 
berculosa, la gastrite muqueuse, qui tout au moins, produit la perte de 
l'app£tit et emp&che la sur alimentation, puis chez les dyspeptiques, 
dans 95 °/ des cas, on voit se produire l'empoisonnement par les 
alcalins. 

«Pour les maladies chroniques, y compris celles d'origine micro- 
bienne (tuberculose) et pour lesquelles nous ne connaissons pas de 
scrums antitoxiques, c'est 6galement a l'organisme que nous devons 
nous adresser, car c'est lui qui lutte, qui se defend, qui, seul, peut en 
arrSter les progr&s, en effacer les dSsordres. Alors la thSrapeutique a 
pour but de provoquer des reactions intracellulaires tantdt d'ordre 
physique, plus g6n6ralement d'ordre purement nutritif , c'est a dire de 
soutenir la nutrition des elements anatomiques. Ce but est atteint plus 
sttrement qu' avec les medicaments, par les stimulants normaux, les 
modificateurs dits de l'hygi&ne, qui sont devenus aujourd'hui les 
agents th£rapeutiques les plus remarquables, et il faut faire entrer 
dans les agent, dits de l'hygi&ne, les agents physiques. 

«La conclusion de cette revue rapide est d'une grande simplicity et 
peut se rSsumer ainsi: la th€rapeutique s'est transformed et elle tend 
a se transfortner de jour en jour et a entrer dans une certaine voie qui 
est la voie d'abandon des agents chimiques. 

«La pratique de la Mddecine ne se r6sout plus dans la prescription 
journaltere, quotidienne, de poudres, de cachets, de potions quelcon- 
ques dont les formules varient suivant les caprices des praticiens. 
Cette sorte d'empoisonnement que vous avez vu souvent compliquer 
la situation des malades atteints chroniquement, a fait son temps, et 
s'il n'est pas fait oompi&tement, il est facile de prSvoir que sa dispari- 
tion se produira bient6t. 

*Et il ne s'agit pas, dans cette transformation, d'une question de 
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mode, comma on en a vu si souvent dans l'histoire des agents th6ra- 
peutiques; non, parcequ' elle est definitivement assise. » 

Oes notions generates developp6es, entrons dans le cceur du sujet et 
vanons en k la nouvelle methode contre la tuberculouse qui porte no- 
tre nom et repose sur la trilogie: zomotherapie, cure d'air, suralimen- 
tation rationnelle. 

1.° Zo mother apie: Ce n'est que depuis oes trois derni&res annSes que 
la zomotherapie a pris pied dans la science paries travauxjde Messieurs 
Charles Richet,Hericourt et les nitres sur Paction therapeutique du 
serum musculaire ou zomol dans la tuberculose experimental, ainsi 
que par la determination que nous avons faite du principe actif con- 
tenu dans ce serum musculaire. Mais l'empirisme seul peut avoir la 
pretention de f aire des decouvertee ex abrupto. La science, tout k la 
fois modeste et majestueuse dans sa marche k travers les temps, eiabo- 
re avec patience une longue suite de faits, jusqu'au moment oil ap- 
paraissent tout k coup un ou plusieurs r^sultats final inattendus que 
Ton est convenu de designer sous le nom de grande decouverte. Tel est 
le cas pour la zomotherapie commepour toute dficouverte scientifique 
laquelle est en marche depuis 1835 et nous saluons avec respect le& 
noma de ces illustres predecesseurs qui ont f6conde de leur travail 
cette region du vaste domaine de la science. 

En 1835 Weiss, de Saint-P6tersbourg, employait la viande erne sur- 
tout chez les malades attaints de diarrhfie tuberculeuse. En 1866, Fus- 
ter, deMontpellier, pr&ente un travail al'Academie des Sciences de Pa- 
ris sur Pobservation de 2000 cas de tuberculose traites par la viande 
crue.D'autres praticiens eminents, tels que Deboye, Dujardin-Baumetz,. 
Grancher, Daremberg, preoonis&rent le m&me traitement. Mais ce der- 
nier ne pouvait se g€n£raliser avant que l'etude de la question n'eut 
ete faite en laboratoire, car parfois les r&ultats au lit du malade fu- 
rent negatifs dans la suite, ce qui etait do. k une administration d€feo- 
tueuse du rem&de. En effet, il arriva que Ton fit inclure de la viande 
crue dans certaines substances dou6es d'une tdmperature 61ev€e, tellee 
que du bouillon chaud;or, les experiences entreprises dans notre laba- 
toire demontrerent que le rem&de traits de cette fa$on devient inerte 
et sans effet par destruction de son principe actif. 

Les choses en etaient la, lorsque en 1899, M. M. Charles Riohet 
et IKricourt de Paris publi&rent les experiences qu'ils avaient ex£ou- 
tees dans leur laboratoire sur des chiens soumis a la tuberculose expe- 
rimental et traites par la viande crue. Tandis que tous les chiens tu- 
berculinises non soumis au traitement mouraient apr&s 4 k 6 semaineB, 
60 pour cent de ceux qui avaient reQu de la viande crue vivaient encore 
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apr^s deux ana et demi. De pins Pautopsie de ceux qui 6taient morts 
pendant oe laps de temps, les trouva exempts de lesions tubercu- 
leuses; ils avaient suocomb£ k des causes diverges, mais non de tu- 
berculosa. 

Jusqu'& ce moment les deux savants exp£rimentateurs avaient ad- 
ministr€ k leurs sujets de la viande crue prise comrae telle. Mais ils 
voulurent approfondir la question et savoir lequel des deux elements, 
le solide ou le liquide, £tait actif dans la fibre musculaire. Ils prirent 
dela chair musculaire soigneusement d6sossee et d6graiss£e, puis Payant 
hdch£e, la firent macfirer dans son poids d'eau pendant deux heures. 
Par cette operation, Peau se charge par dialyse d'une certaine quantity 
de substances solubles. lis soumirent la viande imbibfie d'eau k una 
forte pression et obtinrent un sue musculaire tr&s riche, [qu'ils m6I6- 
rent k Peau de maceration. 

Par ces manipulations ils eurent d'une part, une partie solide com- 
pos£e de fibres musculaires s€par6es de la majeure partie de leur sue; 
de Pautre, im liquide compost de sue musculaire dissous dans Peau. 

Avec ces matfriaux MM. Charles Richet et H&icourt firent des ex- 
periences but deux groupes de chiens. 

Au premier de ces groupes, ils donn&rent la partie solide soigneu- 
sement lav£e; au second, ils firent prendre le sue extrait comme il a 
£t£ dit plus haut. Les chiens ayant requ la partie solide meurent pres- 
que aussi vite que les sujets t£moins soumis au regime ordinaire, tan- 
dis que ceux qui out re$u le sue, la partie liquide, surmontent la tu- 
berculose expgrimentale et finissent m&ne par atteindre un poids 
sup£rieur k celui qu'ils avaient avant Pexp£rience. 

On doit remarquer qu'il existe un 16ger retard dans la marche de 
la maladie chez les sujets trails par la partie solide. C'est que la chair 
musculaire ne peut &tre compl&tement s£par£e de sa partie liquide, 
bien qu'elle eut 6t6 soumise au lavage continu pendant douze heures. 
Ce fait rend PexpSrience plus demonstrative encore. 

Par ces travaux Charles Richet et Hfiricourt avaient: 1.° Confirm^ 
par des experiences prficises de laboratoire Peff icacite de la viande 
crue dans la tuberculose, efficacitfi d£ja pressentie par les auteurs ci- 
tes plus haut; 2.° Ils dficouvrirent, par les faits exposes ici, que le r6ie 
dans la tuberculose est jou€, non par la partie solide de la viande crue, 
mais par le sue contenu dans les fibres musculaires. Ils eurent le 
grand m&ite de d&nontrer que le traitement n'est pas une suralimen- 
tation, car dans cette hypothese la viande contenant la partie solide 
devrait 6videmment avoir plus d'effet que le sue musculaire seul. Or,, 
on a vu que le contraire a lieu et que le sue musculaire seul produit 
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un effet curatif remarquable, tandis que la partie solide, unie k des 
traces de sue, ne fait que produire un ISger retard dans la marche de 
l'affection expfirimentale. Tous lee faits connus montrent k l'6videnoe 
qu'il ne s'agit nullement d'une simple suralimentation; oonsid&rer 
eomme tel 1'ef fet du s6rum musculaire, montrerait que Ton n'est pas 
au courant de la question. II devait done exister dans ce produit 
d'origine animale un principe actif sur lequef reposent les effete cons- 
tates. 

Quel est ce principe? Charles Richet et Hfiricourt ne le font pas 
connattre; e'est ce qui ressort de leurs publications, ainsi que celles qui 
comment&rent leurs travaux. 

Peu de temps aprds les experiences executes k Paris, notre pre - 
mier soin f ut de contrWer les faits annonc£s. 

Le lapin fut pris comme materiel d'expfiriences, 6tant avec le ohien 
^d'un usage courant pour F6tude en laboratoire de la tuberculose. 

Ce8 experiences furent faites sur des groupes de dix lapins, dont 
cinq servaient comme animaux t&noins, tandis que les cinq autres, 
auxquels on administrait les produits 6tudi6s, servaient rfiellement de 
su jets d'exp£rienoes. Les rSsultats obtenus sur le lapin dans notre la- 
boratoire furent identiques k ceux obtenus k Paris chez le chien. 

Pendant que s'accomplissaient les experiences prficit^es, notre at- 
tention s'6tait portfie sur les reactions du sfirum musculaire lui-m$me 
dans le but de savoir k quelle classe de corps chimiques pourrait ap- 
partenir le principe actif y contenu. 

Nous reconndmes: 1.° Que le sfirum musculaire s£che au dessous 
de 40 degr&s centigrades conservait ses propri€t6s physiologigues; 
2.° Qu'il les perdait irrfivocablement, chaufte au dessus de 40 degrfes 
centigrades; 3.° Que les effets obtenus sont disproportionnels k la mas- 
se du produit employ^. 

Ce sont bien Ik des propri6t6s caract&istiques des ferments solu- 
bles qui r&istent la dess^cation, tandis qu'ils sont irrSvocablement 
dStruits, chauffes k des degrSs difterents, suivant les diverses esp&ces 
en experience, qui enfin,agissent k trfes petites doses, ce qui a fait com- 
parer leurs effets k Taction catalytique de la mousse de platine. 

Ayant modififi le proc6d6 d'extraction du s£rum musculaire, puis 
ayant soumis le liquide obtenu aux manipulations chimiques usit6es, 
uous obtlnmes un nouveau ferment soluble que nous experimentftmes 
sur plusieurs groupes de lapins et qui produisit les mftmes effets cura- 
tifs que le sue de viande crue administrfi en entier. Cette zymase est 
-connue sous le nom de ferment antituberculeux oil tuber culinase. (1). 

(I) Marcel Monier: Recherohes sur le traitement de la tuberculose par le 
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Le s6rum musculaire a deja subi avec succ€s l'6preuve clinique r 
aussi Jules Guetsohel citfi plus haut, dit-il, avec raison, apr&s avoir 
6num6r6 tous les insucc^s inscrits k Pactif des nombreux moyens th6- 
rapeutiques contre la tuberculoee, que la zomotherapie jouit de propria 
tes antitoxiques. 

Un grand nombre de cas ont 6t& consignee respeotivement dans le 
livre de Mr. Georges Raisonnier (librairie Baiiliere, Paris) intitute: 
«La zomotherapie dans la tuberculoee pulmonaire chez les enfants»,. 
et dans un article public par Mr. H6ri4ourt dans la Revue de la tu- 
berculose de Paris, Mai 1901 sous le titre de «35 observations de zomo- 
therapie antituberculeuse.» Ces publications sontdu plus grand int£r£t 
pour les savants et les m&Lecins. 

Avant de terminer ce chapltre consacrS k la zomotherapie, nous 
donnerons trois exemples caract6ristiques de 1'efficacite du s£rum 
musculaire ou zomol dans la tuberculosa. 

<L'effet du sue de viande crue, dit Mr. Dejace r^dacteur en chef 
du Scalpel, k 1 'assemble du 8 Novembre 1900 de la Socifitfi Mfidico- 
chirurgicale de Li6ge, est vfiritablement remarquable dans la tuber- 
culoee, ainsi le Dr. Berlier de Sabre-sur-Sambre,a vu dans sonsanata- 
rium Pexpectoration diminuer et qui plus est, la fibvre tomber tandis 
que le poids des malades augmentait de 20 grammes par jour.» 

Mr. Jarissenne, Fun des premiers m&lecins-praticiens de Li€ge, nous 
k fait savoir qu'il avait en plus de trente cas de tuberculoee am61ior£ 
ou gu£ri, suivant la p£riode de la maladie pendant laquelle le s€rum 
musculaire avait 6t6 administr^. Enfin Mr. Donzella, M6decin eh chef 
de Ph6pital civil de Ventimilie (Italie), fit parvenir k notre laboratoire 
en Novembre 1902 l'Stude clinique suivante: cCivico Ospedale di 
Ventimiglia. J'ai experiments la mfithode Monier sur trois individus 
receuillis dans cet hdpital pour affection pulmonaire chronique. 

1,° Madame C. n£e de J et de F C k St. R6mo, ag€e de 26 ans, culti- 
vatrice, marine, pr€senta k l'examen plexim€trique hypophonie sur 
tout le circuit pulmonaire gauche. 

En l'€coutant, on entendait des rales et de petites bulles sur l'6pin* 
de Pomoplate k la base, expiration prolongSe en haut. Ant6rieurement 



suo de viande crue ou zomotherapie. Archives intern ationales de pharmaco- 
dynamie et de therapie, volume VIII faac. Ill et IV.— La Zomotherapie: 
Journal de pharmaoie d'Anvero (orgaoe de la Society de pharmacie d'Anvers,. 
Fevrier 1902). — Note but la deoouverte de la tuberoulinaae: Annales de la So- 
oiete soientinque de Bruxelles. 

Joseph Cornelia: La zomotherapie et la suralimentation dans la tuberoulo* 
se. — Notices sur la zomotherapie; publications speoiales du service aomothe- 
rapique du Laboratoire de Biologic de Liege. 
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-des riles sees et humides, expectoration legdre, toux. Manque absolu 
d'appetit, augmentation de temperature, 39° irreguli&re, sueurs noc- 
turnes. 

Apr&s quelques jours apparurent des phenom&nes gastro-intesti- 
naux et on fut oblige de suspendre les remfedes ordinairee reconnus 
jusqu'i present d'une utility incontestable pour ces d&ordree et elle 
fut soignee avec le spe&fique zomol Monier. Au troisi&me jour de 
cette cure on a vu clairement diminuer les desordres gastro-intesti- 
naux f la sueur et aussi la fifevre, et augmenter au contraire l'appetit. 
Le zomol chez notre malade a demontre une action stomachique puis- 
sante pendant que les autres rem&des stomachiques n'avaient fait res- 
sortir auoune action favorable, et aprfes 15 jours de soins on v6rifia 
une augmentation de poids du corps de 700 grammes et aucune modifi- 
cation aux poumons. 

2. ° A la m^me gpoque on soumettait au m£me traitement un gar- 
^on L Th n6 de J et L J, age de 15 ans qui prfeentait au lobe superieur 
du poumon droit une percussion donnant un son thympanique et affec- 
ts d'une respiration bronchiale, II eutdes hemopthisies r6petees. Aussi 
chez Th aprfes quelques jours de traitement l'appetit revint, et apr&s 15 
jours on a eu une augmentation de poids de 200 grammes. Les faits pul- 
monaux invariables. 

3. ° La jeune fille A B, ftgfie de 22 ans, couturifire, presente au som- 
met pulmonaire droit respiration un peu prolongfie et quelques riles 
rares sous lupine scapular ire. En elle disparurent les humidites et on 
v&ifia une augmentation de 1 et 1/2 kilogramme. Ces trois individus 
ont ete les seuls soumis au traitement qui a dure 12 jours seulement, 
f aute de specif ique (deux flagons de 50 grammes de serum musculaire 
•sec pour trois malades); n^anmoins on constate que le zomol Monier est 
pris sans repugnance par les malades et qu'il a donn6 dans un deiai 
relativement court des r€sultats que Ton n'aurait pas obtenus avec les 
rem&des ordinaires*. 

Nous clOturerons Enumeration des faits cliniques k l'actif de la zo- 
motherapie dont la bibliograpgie d6j& respectable a ete esquissee ici. 
Nous dirons en terminant qu'un service zomotherapique annexe & no- 
tre laboratoire a ete f onde k Ciney (Belgique) sous notre direction par 
M. Joseph Cornells dont les produits superieurs, connus sous le nom 
de Peptone Cornelis sont si apprecies dans la pratique medicale. Cette 
installalion pour vue des appareils founds par les derniers perfectionne- 
ments de la mecanique moderne est h mdme de distribuer rapidement 
un serum musculaire desseche sous 40 degres centigrades et pouvant 
^tre conserve indef iniment h Tabri de 1'humidite. La ville de Ciney a 
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4t6 choisie pour 1'installation de oe service special a cause de ses mar- 
ches de b£tail qui le f ournissent de viande de boeuf de premier choix 
nficessaire pour la fabrication du zomol et de la peptone. 

Notre confiance ne pourvait mieux s'adresser qu'k ce sp6cialiste, 
•distinguS suocesseur de Imminent et regrettfi Louis CornSlis de l'Aca- 
-dSmie royale de M&iecine de Belgique, Tune des gloires de la Science 
M&licale beige. 

2.° Cure Wait: U est inutile d'insister longuement devant des sa- 
vants et des mfidecins sur Pefficaoitfi de la cure d'air dans la tubercu- 
lose. Les nombreux faits mis en Evidence par Pinstitution des sanatoria 
sont assez connus et suffisamment filoquents par eux-m&nes. Nous 
laisserons done aux ouvrages sp£ciaux sur la question le soin de d6- 
•crire dans tous ses details ce que doit 6tre ce moyen de lutter contre 
le mal du si&cle, la tuberculose. Nous dirons seulement qus nous r£u- 
nissons sous la rubrique gfinfirale de cure d'air le regime ordinaire 
auivi par les tuberculeux dans les sanatoria, ou l'extension de ce regi- 
me k domicile sous la direction du mfidecin-praticien si le tuberculeux 
ne peut absolument se rendre au sanatorium. 

3° Suralimentotion rationnelle: Tous les mSdecins et spficialistes 
sont d'accord pour donner une place dans le traitement de la tuber- 
bulose k la suralimentation. Mais cette suralimentation ne doit abso- 
lument pas dtre un gavage comme on le pensa d& Pabord, mais elle 
doit &tre naturelle et rationnelle, au risque de mettre hors de service 
la seule voie par laquelle le malade soustrait k Pextfirieur ses moyens 
de resistance, k savoir, le tube digestif. Le sfirum musculaire, ainsi 
que Pindique son fitude au lit du malade et sp£cialement la belle 6tude 
•clinique du Dr. Donzella, outre son pouvoir spficifiqiie contre le bacil- 
le de la tuberculose et son pouvoir antitoxique, jouit d'une action 
stomachique et appgritive puissante. II en est de mdme de la cure d'air. 
Done sous Pinfluence de ces deux puissants moyens, le tuberculeux re- 
clamera de lui-m&me une saralimentation absolument naturelle sans 
gavage d'ancune esp&ce. Une fois ce genre de suralimentation bien 
6tabli, le moment sera venu de mettre en pratique l'une des plus belles 
dficouvertes de la physiologic due k l'iliustre Lazare Spalanzani, si bien 
introduite dans la thfirapeutique par Cornfilis, k savoir la digestion ar- 
tificielle des albumino'ides. En im mot, une fois le malade suraliment6 
naturellement sous la double influence du zomol et de la cure d'air, il 
faudra introduire dans son tube digestif une albumine d6jk digfirefi 
capable de fournir aux tissus des Pigments rgparateurs tout en n'en- 
combrant pas ce tube digestif, & savoir, la peptone. 

Entendue de cette fagon, la suralimentation est rationelle, contrai- 
rement au gavage qui est absolument nuisible . 
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•THE AETIOLOGY OF RHEUMATIC FEVER* 

par MM. P. J. POYNTON et ALEXANDER PAINE (London). 

Introductory. 

In this paper we desire to give in outline the result of a joint in- 
vestigation into the question of the aetiology of rheumatic fever. The 
chief outcome of the investigation has been the conclcsion that a &*- 
plococcus is a cause of the disease and although we are not in a position 
to state that it is the only microbic excitant, we believe that this will 
eventually prove to be the case. 

At the outset (to make our position clear) it seems very advisable 
for us to state our conception of rheumatic fever: a conception which, 
we believe, is in accord with the accepted views of English clinical 
authorities, and which is founded, in great part, upon their teachings^ 

Clinical outline of rheumatic fever. 

Rheumatic fever is a coihmon diesease in England, especially in 
its crowded towns. It occurs at all seasons of the year, but it is more 
frequent and severe in the spring and autumn. Children and ado- 
lescents are the in chief sufferers, and in the former it is met with 
in its most characterist phases. Adults are also attacked, but in them 
the disease is more localised to the joint, and it is more difficult to 
recognise because of its likeness to rheumatoid and gouty arthritis. 

Heredity is a very definite factor, and in some cases there would 
appear to be a direct infection through the placenta of the mother. 
When we turn to the disease iteelf , we find that the onset varies con- 
siderably: within a week of some definite exposure to cold severe ma- 
nifestations may arise or again, and perhaps more often, the illness is 
insidious and the early symptoms indeterminate. Among the early 
symptoms none perhaps is more important that Angina faucium 
although it is far from being an invariable occur ranee. When the 
disease has declared itself, many and various manifestations develop, 
some of which are generally admitted in our country as cardinal le- 
sions, while others are still disputed. The cardinal manifestations, in 
addition to the sore throat, are endocarditis, cardiac dilatation and 
pericarditis, multiple arthritis, subcutaneous nodules, chorea, erythe- 
mata and pleuresy. A rare manifestation is hyperpyrexia. 
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Other lesions, about which there is not general agreement, but of 
which we ourselves are convinced, are pneumonia of the broncho 
pneumonic type, peritonitis which is usually localised, renal insuffi- 
ciency with occasionally nephritis, and iritis. 

It is not probable that this exhausts the list of reumatic lesions, 
but to dwell further upon this aspect of the subject, would lead us as- 
tray from our main object. For our purpose, it is sufficient to em- 
phasize the cardinal lesions that have met with general acceptance, 
namely > carditis, arthritis, subcutaneous nodules, chorea, pleurisy and 
the erythemata. These may appear singly or in groups. In the adult 
there is often a copious sour sweating, but in children this is excep- 
tional. The pyrexia is not in any way characteristic, but is in most 
cases moderate in degree, and even when there is grievous heart di- 
sease, the temperature may be raised but little above normal. In se- 
vere cases there is rapid anaemia. The course of the disease is very va- 
riable, sometimes acute and sometimes extremely chronic, but the ge- 
neral result is recovery, though often with more or less irreparable 
damage to the heart. When death occurs, it is usually from severe 
carditis or from hyperpyrexia. Relapses are common and one attack 
appears to favour rather than protect against future ones. 

This concludes the short description of the disease with which we 
are concerned, but we would again emphasize this point that we re- 
cognise no such diseases as rheumatic arthritis or endocarditis, or 
rheumatic nodule formation, these we look upon only as manifesta- 
tions of the farreaching malady, rheumatic fever. 

Wiewnatic fever a specific disease. 

We will now attempt to state some clinical and pathological rea- 
sons for the belief that rheumatic fever is a special disease, though 
we admit that any disease is, to some extent, an abstraction evolved 
by many years of experience, and its entity, in some measure, a prac- 
tical device to assist the study of Medicine. 

If we put ourselves this question: Is any one of these cardinal rheu- 
matic manifestations pathognomonic? We answer it in the negative, for 
until there is accurate knowledge of the exact poisons which cause 
such lesions, they cannot, we think, be claimed as pathognomonic. Of 
all of them, the subcutaneous nodule is the most nearly pathognomo- 
nic lesion but it must still, we believe, be called a rheumatic nodule; 
chorea is the most nearly pathognomonic symptom, but it must, we 
believe, be called rheumatic chorea. 

24 
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Nevertheless, there is a character about these rheumatic lesions 
which is remarkably constant. We recognise at the bedside the fre- 
quency of recovery, even though it may be imperfect, in the post- 
mortem room we notice the rarity of the destructive types of suppura- 
tion; under the microscope we see the similarity of the changes in the 
different tissues. Add to these the strong hereditary tendency, the re- 
lapses, the grouping of the lesions, the special frequency of inflam- 
mation of the heart, and to us it appears as most probable that rheu- 
matic fever is a special disease, if we use this word <disease» of the 
rule and not of the exception. So special is rheumatic fever, that we 
can foretell with much certainty the course the average ca&e will run, 
and the morbid changes that we shall find in those which are fatal. 
Neither at the bedside nor in the dead-house are we likely to mistake 
the ordinary case of rheumatic fever for pyaemia. 

Mfieutnatic fever an infective disease. 

Believing then rheumatic fever to be a special disease, we will 
next give some reasons for considering it to be the result of an in- 
fection. In the first place, there is its analogy to the septic disease 
proper, to the pneumococcal and to the gonococcal infection, in both 
of which there is no doubt of the existence of an infective agent. Then 
again there are the seasonal prevalence, the age incidence, the occa- 
sional epidemic character, and the intensification of the virulence in 
the puerperal state. There are again the skin eruptions, the rapid 
anaemia, the relapses, the occasional hyperpyrexia. All thesse sug- 
gest an infective agent. Perhaps also the influence of salicylate 
of soda points towards the same conclusion. Further, the patho- 
logical changes that are found in the tissues are such as we should 
expect to meet with in a disease, the result of a microbic infection. 



Especial caution needf ul to prove the causal relation of a bacterium 

to rheumatic fever. 

But to establish a bacterium as a cause of the disease, requires, we 
believe, especial caution, for rheumatic fever has many allies, and 
we set ourselves, therefore, to satisfy very exactingly the postulates 
laid down by Professor Koch. In order then to show the causal re- 
lation of any bacterium to rheumatic fever we believe it necessary to 
prove: 
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Firstly Its constant presence in the disease and in the local lesions 
which characterize it. 

Secondly That it can be isolated and cultivated in pure culture . 

Thirdly That it is possible to produce identical lesions in animals 
and to find the microorganisms in those lesions. , 

And Fourthly That it can be isolated aud cultivated in pure cul- 
ture from the tissues of the infected animal. 

That is to say we mentally placed reuhumatic fever with the sep- 
tic diseases proper, believing that, as dn those diseases, the micro- 
organism is widely distributed in the tissues, and not localized as in 
te case of diphtheria. 

Outline of authors 9 investigation. 

We have satisfied these postulates to this extent. We have isolated 
a diplococcus from 22 undoubted cases of rheumatic fever and have 
grown it in pure culture. It has been isolated from the blood, tonsils 
and urine of the living patient; from the cardiac valves, pericardial, 
arthritic and pleural exudations subcutaneous nodules and cerebros- 
pinal fluid after death. We have demonstrated it in the tonsils, car- 
diac valves, paricardium, subcutaneous nodules, pericardial pleural 
and peritoneal exudations, kidneys, urine, pia mater, brain, lungs and 
joints of man. It is difficult to demonstrate in the blood, though in ex- 
ceptional cases, it may be found within the leucocytes or free in the 
blood plasma. 

It has produced on intravenous inoculation into rabbits, polyarthri- 
tis, pericarditis, endocarditis, pleurisy, pneumonia, choreiform move- 
ments, subcutaneous nodules and iritis. The exudation into the joints 
has varied fromaclear or blood-stained fluid, to a fibrino-cellular exu- 
dation rich in cellular elements. 

We have never found abscesses in the viscera result from these 
inoculations, and, in out* experience, inoculations under the skin have 
produced firm swellings, all of which have after a while completely* 
disappeared. As a result of these intravenous inoculations, some of 
the animals have died, some have recovered completely, and some 
partially. 

We have isolated and demonstrated the diplococcus in all the local 
lesions in the animals, and the histological structure of these lesions 
are identical with those in men. 

We maintain, therefore, that this diplococcus is a cause of rheuma- 
iac fever, and further, if, as we believe, rheumatic fever is a specific 
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disease, we are of opinion that the diplococcus is so also, for we have 
found no other bacterium that will satisfy these requirements. 

Further, we are not convinced that any investigators have shown 
either that rheumatic fever is not a specific disease, or tha**ny other 
bacterium, save this diplococcus, is a causal agent. 

There may be other microbic excitants, but in our opinion the 
proof that any one of tfiem is such, is not yet forthcoming. 

Clvaracters of the diplococcus. 

The characters of the micoorganisms are as follows. — (a) Morpho- 
logical: 

In the human tissues it is usually seen as a diplococcus each element 
of which measures 0.5 u, and the grouping of these bacteria in pairs 
is the most striking morphological feature, except when involution 
forms are seen and then larger monocoocal forms may be found. If 
the microorganisms happen to be growing freely in contact with the 
blood stream or in exudations more fluid than usual, then the diplo- 
cocci may be observed growing in chains. In the tissues the diplococci 
usuallay either single or in masses, and they may also be found 
within the cells. 

We have noticed an outer envelope around theni which stains with 
carboi-fuchsin, but there is not, as a rule, a capsule, nor are there 
flagellae: The bacterium stains well with such animaline dyes as me- 
thylene blue, or thionin but it is more difficult to stain it by Gram's 
method than is the case with the ordinary pyogenic cocci, since it 
parts with the stain more readily. On solid culture media it grows in 
staphylococcal masses, in liquid ones, in chains of varying length. 

(b) Cultural. 

It may be cultivated aerobically and anaerobically on the ordinary 
peptone media (acid or alkaline) incubated at the body temperature, 
though on these media it rapidly loses its characteristics. 

On peptone agar it forms discrete, whitish, slightly raised colonies 
of an average diameter of *456 m m, and similar colonies are formed 
jipon peptone gelatine, which is not liquefied. 

In bouillon it forms a fine granular deposit on the sides and bottom 
of the tube, the supernatant fluid remaining clear. Milk is coagulated 
with an acid reaction in a firm clot. 

We obtained especial success in isolating the organism from the 
body by the use of a medium consisting of a mixture of l/3rd milk 
and 2/3rds bouillon, slightly acidified with lactic acid that is short of 
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coagulating the milk. The most suitable medium for subculture and 
lor inoculation was blood agar. We maintained the virulence of the 
organism in this way for months, 
(o) Experimental. 

The animals we used for the study of the experimental results were 
rabbits, and the method of intravenous inoculation was relied upon 
rather than that of subcutaneous injection. 

The virulence of the bacterium appeared to be low, for we found 
large doses were needful to obtain experimental results. The table 
accompanying this paper shows that the results were remarkably 
constant. 

We have not succeeded in raising the virulence of the organism, 
but our investigations in this direction have unfortunately been very 
limited. The haemolytic action is slight, and the bactericidal power of 
the blood serum we found to be negative, both when the disease was 
at its height, and when recovery had set in. We habe failed to obtain 
an agglutinative action. 

Reasons for the name diplococcus. 

We have called this organism the diplococcus of rheumatic fever, 
because the term diplococcus appears to give the most accurate des- 
cription of its morphology, and because we believe it advisable, in the 
present state of medical knowledge, to separate it from the streptoco- 
ccus pyogenes. We do not think that 'n the face of clinical experience 
it is advisable at present to group this and allied micrococci as modi- 
fications of a hypothetical, primitive, sptretocoocus, believing that by 
a process possibly of evolutiou it has attained a distinct entity, as has 
the clinical disease-rheumatic fever. 

A specific disease and a specific organism not on tike same footing. 

To enter in any detail upon the dificult question of the specific 
nature of this diplococcus would be beyond the scope of this paper. 
We are concerned with the evidence that it is a cause of a disease 
which we believe to be specific. We would however point out that it 
is one matter to state that an infective disease is specific, but quite 
another to state that its microbic agent has some specific test. For 
proof of the former we rely upon aetiological, clinical, pathological, 
bacteriological and experimental evidence, for proof of the latter we 
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have largely to rely upon bio-chemical evidence, and this study 
is as yet in Us infancy. Nevertheless, we realize the importance of this 
question, and would speak in admiration of the researches of such 
investigators as Marmorck, Aronson, Fritz Meyer and many others who 
are grappling with these difficult problems. 

The place of the diplococcus in the aetiology. 

We have now to attempt to place in correct perspective the field 
of action of this diplococcus in the causation of rheumatic fever. It is 
an excitant of the disease, but to how great an extent the bacterium 
itself sets a stamp on the disease, we do not yet know. Heredity in 
rheumatism, we should place in the same position as heredity in tuber- 
culosis. Cold, overcrowding, damp, foul dust, ill-drainage, and mental 
and bodily over-exeration, we regard as predisposing to the rapid 
growth, and pernicious effects of the diplococcus in the human 
tissues. 

Conclusion. 

In conclusion, we have put forward our own results, believing 
this to serve best the object of such a Congress. In our previous wri- 
tings, we have mentioned the names of many other investigators. Ti- 
me will not permit us now to say more than that the gradual elucida- 
tion of the cause of rheumatic fever has been and is the work of many 
investigators in all civilised countries, and no one, however fortuna- 
te, can hope, to contribute more than a few links in the chain of evi- 
dence. To English clinical authorities we have already alluded; it re- 
mains now to state that a diplococcus had been isolated from cases of 
rheumatic fever before the publication of our researches-notably by 
Klebs, Popoff , Von Leyden, Triboulet and Wassermann. We have ex- 
tended their work by this independent research, and have shown 
perhaps more decidedly and completely the relation of the bacterium 
to rheumatic fever. Fritz-Meyer, Allarica, Menzer, Aronson and Ain- 
ley Walker, have still more recently added to our knowledge of this* 
subject, and have also confirmed many of our statements. 
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Subcutaneous inoculations. 
4 inoculations have been made. 

1 with a large quantity of a culture obtained from a case of rheu- 
matic pericarditis. 

This culture intravenously injected had produced fatal rheumatic , 
fever in rabbits, but injected under the skin produced a large swelling 
which entirely disappeared after some weeks. 

1 with a small quantity of a similar culture. A small nodule resul-, 
ted which entirely disappeared. 

2 with cultures from malignant endocarditis of the rheumatic type 
produced similar results: 

• * 

Synopsis. 

In 24 cases of rheumatic fever: 

A diplococcus was isolated in 27 instances. 

In pure culture in 17 cases. 

The culture was contaminated in 10 cases. 

Of the 2 cases in which we failed to isolate the diplococcus in one 
(Case 15), the patient was suffering from severe chronic valvular di- 
sease, and the pericardial exudation was of a passive rather than in- 
flammatory nature. In the other (Case 20), we detected the diplococ- 
cus within the leucocytes of the arthritic exudation, but they failed 
to grow on culture. 

It was unfortunate that in some cases we could not make an inves- 
tigation until more than 24 hrs. after death, when the bacterium coli 
or protens vulgaris were usually present in the tissues. 

The lingering death that occurs so often in cases of rheumatic 
heart disease prevented any investigations being made in Lime other- 
wise suitable cases wa have met with because of antemortem in- 
fection of the tissues with bacillus coli. 

Experimental investigations were made in . 18 cases. 

Positive results were obtained in 13 > 

Negative > » * » 5> 

A small dose of a culture usually proved negative and if there was 
difficulty in isolating the diplococcus from contaminations the re- 
sults were frequently negative. 

The clinical characteristics of the 24 cases were definitely those 
of rheumatic fever and the diagnosis was verified by a necropsy in 18. 
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Pericarditis was present in 
Endocarditis > > > 
Arthritis » » » 
Chorea » > > 
Nodules * » > 



21 > 

13 » 

1 > 

6 » 



18 cases. 



'EXPERIENCES SUR LA DE6ENERESCENCE 6RAISSEUSE 

DES ORGANES* 

par Mr. CONSTATIN MAVRAKIS (Athtaes) 



La question des transformations graisseuses des tissus, pendant les 
maladies et les empoisonnements, est loin d'etre reeolue d^finitive- 
ment jusqu'aujourd hui, malgrd les grands nombres d'exp^riences exe- 
cutes. 

Pour les uns, il n'y a nullement transformation graisseuse des cel- 
lules, mais un apport plus considerable de graisse par le sang, de ma- 
nure que la d6g6n6resoence graisseuse n'existe pas, et que, ce que nous 
appellons de ce nom, n'est qu'une infiltration des organes par la grais- 
se prfiexistant dans Torganisme. Pour les autres, c'est 1'albumine da 
plasma des cellules qui se transforme en graisse. 

Les partisans m&me de cette seoonde th£orie ne sont pas d'accord 
si les poisons et les toxines des micro-organismes provoquent la st&to- 
gendse, en agissant directement sur les cellules, ou indirectement par 
I'anox&nie et Id manque des combustions de graisse dans Pficonomie. 

Et ce ne sont pas Ik les seules theories 6mises pour la question et 
pour lesquelles nous croyons inutile d'entrer dans des details. 

Nous disons seulement que pour la plupart du monde mSdical, la 
transformation de 1'albumine en graisse est fividente, mais il n'existe 
pas jusqu'& present des doctrines chimiques, ni d'observations suivies 
k ce point de vue, qui rendent compte de cette transformation. 

Croyant que la science, malgr£ les progrds qu'elle a faits, n'est pas 
encore si avanc6e pour donner la solution du problfeme par la voie chi- 
mique, nous nous sommes adress£ k d'autres procedSs qui se rappor- 
tent k Paction directe des poisons et des toxines sur les tissus, en ex- 
p£rimentant sur difftrents animaux. 

Nous avons fait nos experiences sur des chiens et des lapins; pour 
lesquelles nons nous sommes servi comme substance st£atog&ne du 
phosphore et des toxines microbiennes. 
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A une partie de ces animaux, surtout des chiens, nous avons ou- 
vert aseptiquement le ventre, et apr&s avoir mis k jour et li6 sttrement 
les vaisseaux sanguins du foie, aff grants eteff Grants, nons avons inyec- 
t6 dans une des branches de la veine porte de Peau distillGe, dans la- 
quelle se trouvait suspendu k di verses doses du phosphore jaune divisS 
en m£nu oorpuscules. 

Aprfes avoir retire la canule de la s£ringue, nous avons fait une 
nouvelle ligature pour emp&cher la sortie du liquide. 

Pour une autre s6rie d'animaux, nous avons d'abord inyect6 le 
phosphore, et aprds, fait la ligature des vaisseaux sanguins du foie. 

Ces animaux operas sont morts quelques heures apr&s Pinjection* 
L'autopsie a toujours 6t6 faite, peu de temps aprfes la mort. 

Macroscopiquement le parinohyme du foie pr£sentait des t&ches- 
d'un aspect jaunfttre, alternSes d'autres brunAtres, au lobe interress6 
par la branche de la veine injectfe. Tandis que le reste de Porgane 
€tait seulement congestion^. 

Les morceaux de foie, pris de dif Urentes parties de Porgane (de la 
partie comprise et non par Pinjection) 6taient plongSs dans le liquide 
de Almann, months ensuite dans la paraffine, et les coupes obtenues 
colorSes par des diverges couleurs. 

Les lesions observes microscopiquement, 6taient de difterentes 
natures, la plupart desquelles n'6taient autre chose que le* conse- 
quences de la ligature des vaisseaux et de la stase du sang, pour les- 
quelles nous ne nous 6tendrons pas. 

Mais la 16sion qui frappe le plus les yeux, c'est la d£g6&6rescense 
graisseuse. 

La transformation graisseuse des cellules h£patiquee est des plus 
intense (voir planche 2, fig. 1). 

Cette d£g6n6rescence est dispersfe en foyers multiples qui se trou- 
vent toujours prfes des capilaires de la branche de la veine porte in- 
jects par le phosphore (distance de Kierman). Autour des parties in- 
tensement degfinerfies, on rencontre, dans les cellules h6patiques, des 
petites gouttelettes de graisse qui vont en diminuant tant qu'on s'6- 
loigne de ces foyers. 

Nons avons d£oel6 la presence de la graisse d'abord, par l'acide os~ 
mique (solution de Altmann), qui Pa teinte en noir comme on voit 
dans la figure 2, et puis, par des substances qui dissolvent la graisse. 

Aprds le traitement des coupes, par Palcool et Pfither, les cellules 
hSpatiques pr&entaient des vacuoles k la place occup£e par les goutte- 
lettes de graisse teintes en noir par Pacide osmique (voir plan. 1 
fig. 6). 
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Nous avons repete oette experience plusieurs f ois et nous avons ob- 
serve toujours la mdme degenerescence et la m^me distribution m£- 
thodique de la graisse autour des capilaires injectes par le phosphore; 
consSquemment nous attribuons cette alteration a Paction directe de oe 
poison sur les cellules, desquelles les plasma cellulaires offrent la 
mati&re pour la production de la graisse. 

Par la ligature des vaisseaux sanguins du foie, aff Grants et eff Grants, 
toute importation de graisse par le sang est absolument emp&chee, si 
au moins on n'aocusait pas les petits vaisseaux, presque oapillaires, qui 
entrent au foie par Je ligament suspenseur, supposition qui ne peut 
pas etre s6rieussement admise. 

D6sirant observer si le phosphore provoque aussi le m§me r4au\- 
tat sur le protoplasma des cellules des organes extraits de I'organisme, 
nons avons experiments de la mdme fa<jon in vitro. 

Ceet-4-dire dans des foies des lapins fraichement et aseptiquement 
extraits du ventre, nous avons injects par la veine porte, la mdme pre- 
paration de phosphores et les organes entiers etaient mis dans une 
solution physiologique prfolablement sterilisee. Les vases contenant 
les organes tant£t etaient laiss^s k 1& temperature ambiente, tant6t a 
Petuve (37°). 

Aprfcs 12 jusqu'a 24 heures nous avons examine les organes et nous 
avons observe la m&me degenerescenoe graisseuse des cellules h£pati- 
ques et, quelquefois, plus intense (voir plan. 2, fig. 4). 

Nous croyons, par cette deuxi&me serie d'experiences, que Taction 
directe du phosphore sur les cellules, est demontr6e. Et ce n'est pas 
ici, ni rimportation de graisse par le sang ni Panoxemie des tissus, la 
cause de cette degenerescenoe, puisque dans les foies traites de mdme 
manure et sans injection de phosphore, nons n'avons pas observe au- 
cunement une pareille lesion/ 

Continuant nos experiences sur le m&me sujet, nous avons essaye 
Paction directe des differentes toxines microbiennes sur les tissus. 

Ainsi nous avons injecte par Partdre renale des lapins, aprfcs Pou- 
verture aseptique du ventre differentes doses de toxines tantdt dipht£- 
rique, tantdt typhique, apr&s la ligature des vaisseaux des reins. Cos 
doses injectees se bornaient pour la toxine diphterique entre 1/10 jus- 
qu'& 2/3 du c. c. Cette toxine pr6par6e d'apres la m6thode de Mr. Mar- 
tin et essayee prealablement, tuait le cobaye et le lapin, a la dose del/5, 
par injection hypodermique, dans 32 heures avec des symptAmes clas- 
siques. 

Et la toxine typhique, preparee par la methode de Mr. Sanarelli, 
tuait aussi le lapin dans deux ou trois jours. 
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Apr&s rinjection de ess toxin9s par l'art&re r£nale, ces animaux 
mouraient dans 18 jusqu'& 24 heures. 

Dans les coupes du rein traitees par la solution de l'acide osmique 
nous avons observe une d6g^n6rescence graisseuse des tubuli rSnaux 
qui etait proportionnelle k la quantity de la toxine injectee. 

On peut voir que la d6g£n6rescence provoqu6e par rinjection de 1(10 
de la toxine diphterique (planohel,fig.4), 6tait moindre que celle pro- 
voqufie par rinjection de 2/3 du c. c. de la mdme toxine (voir plan- 
che 2, fig. 3). 

La toxine typhiqne, nous Pavons injectee k 1/2 — 1 c. c, et la dggene- 
rescence graisseuse 6tait remarquable (voir planohe 1, fig. 3). 

Pour la toxine diphterique, nous avons remarque que, entre des tu- 
bes rgnaux d&g6n6r6a il y en avait qui, dans l'interieur des cellules 6pi- 
thSliales desquelles on ne trouve pas trace de graisse; tandis que par 
la toxine typhique la lesion etait plus uniformemeut distribute. 

En plus de la d$g6n6r£scence graisseuse, il y avait, bien-entendu, 
d'autres lesions, comme des hemorragies capilaires, exudation dans le 
calibre des tubes rtnaux, etc, consequences traumatiques produites 
probablement par la pression du liquide injects et la ligature. 

Pour contrftler oet effet produit par les toxines, nous avons injects 
par l'artdre rSnale, apr&s la ligature des vaisseaux, k d'autres lapins, 
une quantite plus grande que la toxine (1 V2 — 2 c. c.) du bouillon 
sterilise. 

Par cette operation le traumatisme du rein etait plus grand; les h€- 
morragies capilaires etc., plus prononc£es. Mais la dfigfinfirescence 
graisseuse des tubes urinaires etait insignifiante et se bornait au tube 
tout-&-fait p6riph6rique sous la capsule du rein. Et mdme dans ce 
cas-li les gouttelettes de graisse etaient toutes petites. 

Par cette deuxieme serie d'experiences nous croyons juste de con- 
dure que les toxines agissant localement comme les poisons, le phos- 
phore tenant la premiere place, produisent la necrose et la d€g6neres- 
cence graisseuse des cellules des organes. 

Au courant de nos experiences nous avons remarqufi que le phos- 
phore, injects k des chiens privfis des glandes tyroldes, produisait une 
d€g£n6rescence graisseuse des organes, beaucoup plus considerable que 
si la m£me dose de poison etait injectee k d'autres chiens du m£me &ge 
et m6me taille, mais quin'avaient pas, enlevSes, ces glandes. (voir pi. l r 
fig. 1 et 2.) 

Pour expliquer cette difference du degrfe de la degenerescence, 
nous avons suppose que la cause etait peut-Gtre le manque des glandes 
tyrofdiennes et en effet nous avons observe toujours une degeneres- 
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cence assez intense du f oie et des reins, chose qui n'etait pas remarqu^e 
jusqu' aujourd'hui d'aprfes nos oonnaissanees. 

II est vrai que par toutes ees experiences la question chimique de 
la production de la graisse reste obscure, mais pourtant nous croyons 
juste que nous pouvons exprimer quelques conclusions. 

La degenerescence produite par les toxines, n'etant pas si intense, 
peut etre attribute k 1'apparition de la graisse de composition des 
Pigments (graisse larvfie). Mais pour les experiences faites par le phos- 
phore la production de graisse etait si considerable que beaucoup des 
cellules hfipatiques etaient enti&rement transf ormees en cellules grais- 
seuses, et il est evident que dans ce cas, ou il y a un rapport de grais- 
se par la sang du depftt, ou une transformation en graisse des elements 
cellulaires eux-mtaies. Et c'est ce qui arrive assurement, parceque la 
premiere hypoth&se est tout-&-fait impossible pour les experiences 
faites in-vitro et apr&s la ligature des vaisseaux des organes. 

II est connu que le protoplasma des cellules se compose de diffe- 
rents elements, parmi lesquels la premiere place tient Palbumine qui 
se trouve pour la plupart des chimistes et physiologistes en propor- 
tion de 70—80 pour °/ . Et nous croyons trfes juste de conclure qu' 
une grande partie de graisse est produite par la transformation de 
cette albumine, au moins pour ces cellules hepathiques qui etaient 
tout -fait transformees en cellules graisse uses. 

En resume les conclusions extraites de nos experiences sont les 
suivantes: 

1. ° Apr&s Peni6vement des glandes tyro'ides, se produit une deg£- 
nerescence graisseuse des organes. 

2. ° Les toxines (diphterique et typhique) injeotees looalement aux 
organes a qui la circulation du sang est empdchee par la ligature, pro- 
voquent la degenerescence graisseuse. 

3. ° La m&me steatose, mais plus intense, survient apr&s l'injection 
locale du phosphore aux organes traites par la m£me mani&re. 

4. ° Le phosphore injecte aux organes, fraichement extraits du 
ventre, leur produit une steatose intense. 

5. ° La degenerescence graisseuse qui survient apr&s Pempoison- 
nement par le phosphore se produit par la transformation du plasma 
des cellules et la graisse ne se transports pas par d'autres parties du 
corps. 

6. ° Pendant la degenerescence graisseuse, la plus grande partie de 
la graisse se produit par la transformation de Palbumine du plasma 
oellulaire. 

C'est un devoir pour moi d'exprimer ma sincere et profonde recon- 
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naissance k Mr. Nieola'ides, professeur de physiologie, poor m'avoir 
re$u dans son laboratoire et pour I'int6r6t qu 9 il a montr6 k mes expe- 
riences. 



PROCEDIMIENTO PARA EL TRATAMIENTO ANTIRRABICO 

por el Dr. LLAVADOR (Madrid). 

Extrafda la m£dula del cone jo recten muerto, ya preparado por 
medio de la inooulaoi6n subdural y separadas las meninges, se pesa 
un gramo de pulpa modular, la que se emulsiona eon noventa y nueve 
gramos de soluoi6n fisiol6gioa; esta preparaci6n Ueva el nombre de 
csoluoi6n madre» de la que se derivan las demfis soluciones que se 
emplean en todo el tratamiento. Todos los dfas se emplea nueva «so!u- 
<*i6n madre* es decir de m6dula de oonejo muerto en el dfa; el trata- 

miento se prinoipia por soluciones d£biles que son al — y * y 

1U.UUU o «uuu 

gradualmente descendiendo hasta terminar el ultimo dfa que es una 

<ie al ~g que es la mfis intensiva. 

Las equivalentes de las soluciones que empleamos con las m£du- 

1 1 

las desecadas son las siguientes: las soluciones del A ^ y Q nnr . 

1U • UUU o . uuu 

equivalen & m£dulas desecadas de oatorce dfas; las soluciones al „ 

b.lXX) 

& m6dula de doce dfas, las de ^ & seis dfas y asf suoesivamente 

liasta Uegar & la soluci6n del que corresponde & m6dula fresca. 

Las inoculaoiones se practican en la pared abddominal, una por 
la mafiana y otra por la tarde dejando pasar un periodo de tiempo lo 
menos de ocho horas de la inoculaci6n de por la maiiana & la de la 
tarde, antes de oada inooulaci6n se practica una severa antisepsia en 
el campo en que se va & operar y lo mismo con el instrumental des- 
tinado al objeto; practioada la inoculaci6n, se aplioa inmediatamente 
una capa de colodion sublimado en el sitio de la punci6n. 

Toda la severidad de la asepsia se aplica con los vasos, provetas y 
todo ouanto se pone en contacto con el lfquido que se emplea para la 
inoculacidn; seguramente que & esta prfictica se debe el que en mfis 
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de tres mil inoculaoiones verifioadas en este Institute, nl en un solo 
oaso se haya presentado aeeidente local algnno 9 oomo flegmon, eri- 
aipela, etc., oonseoutivos & la funci6n. 

En dos grandes grupos se dividen las lesiones sufridas por la 
mordedura de animates rabiosos, en graves y leves 6 de mediana in- 
tensidad, log primeros son eon heridas por mordedura en la cara y 
eabeza y los segondos eon estas lesiones en los miembros tor&cicos y 
abdominales. 

Los casos eonsiderados oomo graves estin snjetos & tratamiento 
durante veinte dlas y los leves fi oatorce. 

Todo individuo tratado en este Instituto, al darle el alta de su tra- 
tamiento, debe neoesariamente al oumplir noventa dlas & contar desde 
el ultimo dfa de la inoculacidn, remitir k este oentro carta flrmada 
por el mismo, 6 del medico titular de la localidad en donde resida, 
en la que manifleste el estado de salud del tratado, entendiendo que 
el que no cumple este importante requisite, bien por nagligenoia 6 
abandono, el Instituto por su parte haoe todo g6nero de investigaoio- 
nes hasta saber con seguridad el estado del individuo. 

En todas las historias cllnicas de los casos tratados, oonstan las 
cartas expresadas, y en todas el las maniflestan su perfeoto estado de 
salud, la seguridad de su bienestar y prof undo agradeoimiento. No 
podrfa este Instituto prosentar una estadistica de verdadero valor 
cientffioo, sin la oomprobacidn oflcial y exaota de los tratados, y poder 
presentar & cuantos lo deseen estos documentos. 

Aceptando lacostumbre estableoida por todos los Institutos anti- 
rrfibicos, olasifloamos los grupos tratados en tres grupos que son: 

( GrupoA. 
] OrupoB. ^ 
( Grnpo C. 

El grupo A son los mordidos por perros conflrmados de rabia por 
inoeulacidn reveladora en el cone jo. 

El grupo B comprende los perros que autopsiados por un prof esor 
veterinario, oertifloa este que muri6 de rabia. 

Y, por ultimo, el grupo C, todos los mordidos por perros sospe- 
chosos de rabia. 

Esto es lo que tenemos el honor de exponer & la consideraoi6n de 
este Congreso. 
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propositions de cette section, trarismises au Secretariat g&n£ral pour 
Hre soumises it V approbation de VAsemhlee generate: 



La Seooi6n de Patologia gene- 
ral, Anatomfa patol6gica y Bac- 
teriologia, propone al Congreso: 

1) La formacidn de un Co- 
mit6 internaoional permanente 
para la revisi6n? y clasificaci6n 
de las bacterias eonocidas y es- 
tudio de las nuevamente descu- 
biertas; 

2) Que 80 interese £ todos los 
Medicos por la Direcci6n de Sa- 
nidad la formacion de estadisti- 
cas sobreel rinoescleroma, & fin 
de conocer su distribucion geo- 
grfifica y su frecuencia en Es- 
paiia. 



La section de Pathologie g6- 
nfirale, Anatomie pathologique 
et Bactfir iologie, propose au Con- 
grfcs: 

1) La formation d'un Comi- 
t6 international permanent pour 
la revision et classification des 
bacteries oonnues et Pfitude de 
celles rScemment dScouvertes; 

2) Qu'on intSresse, par la 
Direction de Sant6, tons les m6- 
decins a la formation de statis- 
tiques sur le Rhino -sclfirome 
afin de connaltre sa distribution 
gSographiqueet sa frequence en 
Espagne. 
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